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全国高等学校五年制本科临床医学专业 
第八轮 


全国高等学校五年制本科临床医学专业卫生部规划教材自1978年第一轮出版至今已有 
35年的历史。几十年来，在教育部、卫生部的领导和支持下，以裘法祖、吴阶平、炅孟超、陈灏珠 
等院士为代表的我国几代德高望重、有丰富的临床和教学经验、有高度责任感和敬业精神的闽 
内外著名院士、专家、医学家、教育家参与了本套教材的创建和每一轮教材的修订工作,使我国 
的五年制本科临床医学教材从无到有，从少到多,从多到精，不断丰富、完善与创新，形成了课程 
门类齐全、学科系统优化、内容衔接合理、结构体系科学的由规划教材、配套教材、配套光盘、数 
字出版、网络增值服务组成的立体化教材格局。这套教材为我国千百万医学生的培养和成才提 
供了根本保障，为我国培养了一代又一代高水平、高素质的合格医学人才，为推动我国医疗卫生 
事业的改革和发展做出了历史性巨大贡献，并通过教材的创新建设和高质蜇发展，推动了我国 
高等医学本科教育的改茧和发展，促进了我国医药学相关学科或领域的教材建设和教育发展. 
走出了一条适合中国医药学教育和卫生事业发展实际的具有中国特色医药学教材建设和发展 
的道路，创建了中国特色医药学教育教材建设模式。老一辈医学教育家和科学家们亲切地称这 
套教材是中国医学教育的“干细胞”教材。 

本套第八轮教材修订启动之时，正是全球医学教育百年反思之际，更是我国医疗卫生体制 
改革和医学教育改革全方位深入推进之时，教育部、卫生部共同召开了全国医学教育改革工作 
会议，启动了 “5+3” 为主体的临床医学教育综合改革，形成了以医改推动教改，教改服务医改的 
历史发展格局。人民卫生出版社和全圃高等医药教材建设研究会紧紧抓住医学教育综合改革 
的历史发展机遇期，以全国高等学校五年制本科临床医学专业第八轮规划教材全面后动为契 
机，以规划教材创新建设，全面推进国家级规划教材建设工作，服务于医改和教改。 

第八轮教材的修订原则是积极贯彻落实教育部、卫生部关于实施临床医学教育综合改革的 
意见，努力优化人才培养结构，坚持以需求为导向，构建发展以 “5+3”模式为主体的临床医学人 
才培养体系;改革课程体系、教学内容、教学方法和评价考核办法;将医德教育贯穿于医学教育 
的全过程，强化临床实践教学，采取多种措施，切实落实好“早临床、多临床、反复临床”的要求， 
提高医学生的临床实践能力。 

在全国医学教育综合改萆精神鼓舞下和老一辈医学家奉献精神的感召下，全国一大批临床 
教学、科研、医疗第一线的中靑年专家、学者、教授继承和发扬了老一辈的优秀传统，以严谨治学 
的科学态度和无私奉献的敬业精神，积极参与第八轮教材的修订和 建设工 作，紧密结合五年制 
临床医学专业培养目标、高等医学教育教学改革的需要和医药卫生行业人才的 需求借 鉴阐内 
外医学教育教学的经验和成果，不断创新编写思路和编写模式,不断完善表现形式和内容，不断 
提升编写水平和质量，已逐渐将每一部教材打造成了学科精品教材，使第八轮全套教材更加成 
熟、完善和科学，从时构建了适合 “5+3” 为主体的医学教育综合改革需要和卓越临床医师培养需 
求的教材体系，推动了适合中闻国情的五年制本科临床医学专业课程体系的建设 



本次修订和编写特点 如下： 

1. 教材编写修订工作是在教育部、卫生部的领导和支持下，按照 “5+3” 为主体的临床医学 
教育综合改革的时间表、路线图和施工图进行顶层设计，由全国高等医药教材建设研究会规划， 
全国临床医学专业教材评审委员会审定，院士、专家把关，全国各医学院校知名专家、教授编写， 
人民卫生出版社髙质量精品出版。 


2. 教材编写修订工作是根据教育部培养目标、卫生部行业要求、社会用人需求,在全国进行 
科学调研的基础上，借鉴国内外医学人才培养模式和教材建设经验，充分研究论证本专业人才 
素质要求、学科体系构成、课程体系设计和教材体系规划后，科学进行的。 

3. 在全国广泛、深人调研的基础上,总结和汲取了前七轮教材的编写经验和成果,尤其是对 
一些不足之处进行了大量的修改和完善,并在充分体现科学性、权威性的基础上,更考虑其全国 
范围的代表性和适用性。 

4. 教材编写修订工作着力进行课程体系的优化改革和教材体系的建设创新——科学整合 
课程，淡化学科意识.实现整体优化.注重系统科学，保证点面结合，继续坚持“三基.五性. 1特 
定”的教材编写原则，以确保教材质量 ； 

5. 为配合教学改革的需要.减轻学生负 ffi 和体现“干细胞”教材特色,全套教材精炼文字- 
压缩字数，注重提高内容质量，并根据学科需要,采用大16开国际开本，双色或彩色印刷，以提 
高印装质量和可读性。同时.在每一页都增加了留便于学生记录和标记书中重点知 i 只。 

6. 为满足教学资源的多样化需求,实现教材系列化体化和数字化建设,大部分教材配有 
配套教材和数字出版的教学资料，并实现了全套教材的网络增值服务， A •便老师教学和学生自 
主学习，实现了数字化资源共享。 


第八轮教材共有53种，其中新增2种，即《医患沟通》和《肿瘤学概 论》; 更名1种， EIK 急诊 
医学》更名为《急诊与灾难医学》;合并2种,即《生物化学》与《医学分子生物学》合并为《生物 
化学与分子生物学》.全套教材均为‘‘+二五”普通高等教育本科国家级规划教材(除《肿瘤学 
概论》外)和卫生部“+二五”规划教材，于2013年6月全部出版发行。 

本套教材是在我国医学教育综合改革，构建 “5+3” 为主体的临床医学人才培养体系背景下 
组织编写的，希望全国各广大院校在使用过程中能够多提供宝贵意见,反馈使用信息，以逐步修 
改和完善教材内容,提高教材质量，为第九轮教材的修订工作建言献策. 
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高水平、高质量的医学教育既是办好人民满意教育的重要组成部分，也是医疗卫生事业改 
革发展的重要支撑。随着我国医药卫生体制改革的不断深入，对高等医学教育改革也提出了更 
高的要求。如何培养适应国家需要、人民满意的高质量、高水平医学人才是当前医学教育的首 
要任务.。为此，在“十二五”开局之年，教育部和卫生部共同组织实施了医学教育综合改革 C 

医学教育综合改革要求我们深入贯彻落实教育规划纲要和医药卫生体制改革的意见，遵循 
医学教育规律，以改革创新为动力，着力于医学教育发展与医药卫生事业发展的紧密结合，着力 
于人才培养模式和体制、机制的重点突破，着力于医学生职业道德和临床实践能力的显著提升， 
着力于医学教育质量保障体系的明显加强，从而全面提高医学人才培养质量，为发展医药卫生 
事业和提高人民健康水平提供坚实的人才保障 n 

教材建设在提高人才培养质量中发挥着重要的基础性作用，对此教育部一直髙度重视，要 
求以教材建设为抓手，推动医学课程和教学方法改革。一本好的教材，给医学生以正确的引导. 
给临床医生以正确的 指导。 人民卫生出版社作为国家级优秀出版单位，承担了大 M 教材的规划 
和出版工作，形成了课程种类齐全、学科体系合理、配套服务全面的教材出版模式。尤其是在以 
吴阶平、裘法祖、吴孟超、陈灏珠等院士为代表的老一辈医学大家的付出和带领下，在一大批医 
学教育精英的努力和参与下，其出版的五年制本科临床医学专业规划教材 为我阐 医学界培养了 
一代又一代优秀的医药学人才，为推动我国医疗卫生事业的改革和发展做出了巨大的历史贡献。 

此次第八轮五年制本科临床医学专业规划教材的修汀工作是在贯彻党的十八大关于“深化 
教育领域综合改革”精神的背景下，在落实卫生部、教育部联合下发的《关于实施临床医学教育 
综合改革的若千意见》的基础上肩动的。修订工作贯穿了医学教育综合改革的要求，特别是注 
重将医德教育贯穿于医学教育的全过程，增加了《医患沟通》一书，同时强化临床实践教学.配套 
编写了相关的实践指导，以提高医学生的临床实践能力： 

我们相信，在教育、 Ji 生系统的通力合作下，在广大医学教育I:作者的大力支持和参勻下， 
第八轮五年制本科临床挺学专业规划教材的修订出版对推动医学教育综合改革，提高胲学人才 
培养质量将产生积极的推动作用 
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教育部部长助理 







麻醉学分会授予的“突出贡献奖”。承担全国自然科学貍金2项，部、省 
级课题4 项; 发表论文108篇，其中20余篇论文被 SCI 收录； 获国家、 
省、部级成果奖、科技创新奖16 项; 获重大发明专利两项。出版专著教 
材26部，主译 Miller's Anesthesia ，参与主编《现代麻醉学》和《麻醉学新 
进展》。在担任麻醉学教材编审委员会主任期间，主持完成“麻醉学专 






































“麻醉学”是临床医学的一个重要学科，是随着临床医学（尤其是外科学）、基础医学和医学 
生物工程等现代科学的发展而逐渐形成的，同时也促进了临床学科的进步和发展。手术疼痛曾 
是妨碍外科发展的重要因素之一,1846年 Morton 在美国麻省总医院 （MGH) 公开演示乙醚麻醉 
获得成功，为外科学的发展奠定了基础。然而，手术对机体的影响不仅是疼痛，还能引起各种生 
理功能的变化;麻醉虽然能解决手术疼痛的问题,但也可影响生理功能，甚至可危及生命，手术 
无痛是以生理代价而获得的。因此，在手术麻醉期间如何维持和调控患者的生理功能,不仅是 
麻醉学的重要内容，而且其难度和所需知识的深度及广度都比单纯消除手术疼痛更为困难和复 
杂。在围术期，麻醉科医师使用各种监测技术最为频繁，对呼吸道的控制和呼吸管理最为熟悉， 
术中大量、快速输液输血，使用各种血管活性药物的机会最多。因此，在临床实践中逐渐形成的 
麻醉学理论和技术,包括病情评估、气道管理、器官功能监测、心肺复苏和疼痛治疗等，已经广泛 
地应用于手术室以外的诊疗工作中，并派生出重症医学科和疼痛诊疗科。对于临床医学生来 
说，无论将来从事何种专业，都可以应用麻醉学的基本理论和技术来分析、处理临床问题，尤其 
是对重症患者的监测、病情判断和处理。因此,学好麻醉学不仅可以拓宽临床思路，而且可在临 
床工作中增强发现问题、分析问题和解决问题的能力。根据现今医学生知识结构的需要，在编 
写本教材的过程中,我们力求从宏观层面介绍临床麻醉的方法和实施，而将麻醉学的核心理论 
和技术，包括围术期生命功能的监测和调控、重要脏器功能的维护和治疗、疼痛诊疗等，从理论 
到实践作了较深人、易懂的介绍，以适合现代医学教育的 需要。 

本教材在编写主导思想上听取了多位资深医学专家、知名麻醉学专家的意见和建议，曾因 
明教授对教材编写的内容、深度以及质量控制等方面提出了系统的建议,在编写过程中得到了 
各位编者的理解、支持和无私的奉献。在此表示衷心的感谢。但要成为一本成熟的优秀教材仍 
需要不断总结、改进和完善，相信在全国麻醉界同仁的共同努力下,在传承中将使《麻醉学》越编 
越好。 


柘狄赏李文志 
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第一节概 述 

19世纪40年代，乙醚麻醉成功应用于手术患者，揭开了近代麻醉学的序幕，迄今已有 no 
多年历史。由于社会和医学科学发展的推动，以及学科间的互相交叉、渗透与支撑，麻醉科医师 
追求的目标与内涵也与时俱进。因此，现今麻醉科医师的任务不仅是为手术顺利进行提供镇 
静、无痛、肌松及合理控制应激等必需条件，更要对围术期患者生命功能进行监测、调节与控制， 
维护重要脏器功能，确保患者在术后顺利康复。麻醉科的工作已从手术室内拓展到手术室外， 
包括门诊和 病房; 其时间跨度也延伸到围术期，除术中外，还包括术前和 术后; 其内涵包括一切 
与患者安全、生存质量有关的 领域; 不仅有专业技术，更有系统的专业理论。因此，现代麻醉学 
已是一门研究临床麻醉、生命功能监控、重症监测治疗和疼痛学诊疗的科学。虽然目前疼痛学 
与重症医学已发展成为一个新的专业，但这两个专业均具有明显的多学科性，与麻醉学的联系 
更是源远流长、难以分割。因此,疼痛诊疗及围术期重症监测治疗既是麻醉科的责任，更是麻醉 
学的一个重要组成部分。 


第二节麻醉学的发展 

随着社会的不断发展和社会文明的进步，提髙生活质量是人类生命活动的一个永恒主题， 
疼痛及其控制理所当然地成为其重要内容之一。对疼痛的控制以及麻醉实施的探索虽可追溯 
到几千年以前（图 1-1) ，但是从追求无痛或镇痛 （analgesia) 演变到麻醉术 （anesthetic technique) , 
再发展为临床麻醉 （clinical anesthesia) 和麻醉学 （anesthesiology) ，却是近代的事态。 

近代麻醉学的发展始于19世纪40年代。1846年10月 Morton 在哈佛大学麻省总医院 
(MGH) 公开演示在乙醚麻醉下行外科手术并获得成 
功（图1-2)，揭开了近代麻醉学的序幕。“麻醉” （ an - 
esthesia) 一词源于 1846年 11 月 Oliver Wendell Holmes 
给 Morton 的建议，希腊语中 an 是“没有”，而 esthesia 
是“知觉”的意思。近代麻醉学虽然只经历了 170余 
年的历史，但是，由于社会的发展、人类的需求以及医 
学科学发展的驱动，使得其迅猛发展。综观170余年 
的发展历史，可将近代麻醉学的发展分为三个互相衔 
接而又各具特征的重要阶段。 

(一）麻醉术 （anesthetic technique) 

这是近代麻醉学发展的第一阶段，其时间跨度较 
长，从19世纪40年代起大致经历了近100年的发展 
历程，是麻醉学的起步阶段。 

在这一发展阶段中，麻醉工作者的主要任务是解 
图 H $国麻醉鼻祖一 决手术创伤所造成的疼痛，即以无痛为目的，为了能 

华佗(公元200年） 有效地控制疼痛，麻醉工作的先驱们致力于药物和 
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图 1-2 1846 年 10 月 16 曰乙醚麻醉演示成功的场面 


(或)麻醉方法的开发、创新和临床应用。继吸人麻醉后，还相继应用了局部麻醉及神经阻滞麻 
醉，诸如 Carl Kollei ■在 1884 年用可卡因滴眼进行表面麻醉， WiUiam Halsted 进行皮肤神经传导阻 
滞; 1898 年 August Bier 应用可卡因进行蛛网膜下隙阻滞 麻醉； 1911 年 G. Hirechel 用 2% 普鲁卡 
因进行臂丛神经 阻滞; 1921 年 fidd Pages 应用普鲁卡因进行硬膜外阻滞等。在全身麻醉领域 
中，气管内插管成功应用于临床麻醉 （William M a «wen,18 7 8), 便携式喉镜、紧闭式麻醉机以及 
C0 2 吸收罐 （Ralph Waters,1923) 等相继问世。麻醉迅速风靡世界,推动着外科学乃至整个医学 
的发展。但当时麻醉工作者的主要职责是掌握并使用这些技术。因此，麻醉学具有明显的医技 
科室特征。但这一发展阶段是十分重要的，因为它奠定了现代麻醉学的方法学基础，至今临床 
麻醉方法学仍以局部麻醉(含表面麻醉）、阻滞麻醉（包括神经阻滞、神经丛阻滞和椎管内阻滞） 
和全身麻醉为其三大重要内涵。与此同步，麻醉技术的发展与临床应用迫切要求麻醉工作者去 
解决许多相应的理论问题和临床实际问题，诸如解剖、生理、病理生理、并发症的防治等。因而 
积累和丰富了麻醉学的理论内容,麻醉学理论的发展不仅对临床实践起到指导作用，而且还是 
学科不断发展的重要基础。 

(二〉 IIS 床麻醉 （clinical anesthesia) 

麻醉学发展的第二阶段时间跨度相对较短，大约从 20 世纪 30 年代初至 50 年代末。其特点 
是 :① 由于第一阶段理论与技术的积累,使麻醉学初步具有自身的技术与理论 特征; ②由于麻醉 
技术的专业性以及保障患者安全的需要，麻醉工作者不再是兼职而是专职，必须经过专门的培 
切 LE 形成了麻醉专业 队伍; ③麻醉科医师在实施麻醉操作的同时,还要监测并早期处理因手术 
创伤、失血、并存疾病及麻醉本身引起的各种并发症，临床诊治是麻醉学科从医技科室向临床科 
室发展的重要标志。 

临床麻醉学具有六大组成部分 ，即: ①对患者进行术前检査、评估与 准备; ②麻醉的实施与 
管理; ③专科患者的 麻醉; ④危重疑难患者的 麻醉; ⑤麻醉期间的监测;⑥麻醉并发症的防治。 
不难发现,在这一阶段中麻醉学已迅速地从医疗技术向临床诊治方面发展，麻醉工作者的工作 
领域已从术中拓展到围术期包括术前与术.后，临床麻醉除了为手术的顺利进行提供镇静、无痛、 
肌松、无不愉快记忆、合理控制应激及其他所必需的条件外,更要能保障患者的术中安全，减少 
并发症并促进患者术后顺利康复。麻醉学己具备明显的临床诊疗特征，因此也就理所当然地成 
为临床医学的重要组成部分，即外科学中的一个重要分支学科。 

在这一发展阶段中，麻醉学曾以其卓越的成就为推动外科学的发展而瞩目于世，诸如肌肉 
松弛药的临床应用（右旋筒箭毒碱, Harold R. Griffith 和 Enid Johnson , 1942 ) ;气管内插管和人工： 
通气使胸外科能打开胸腔 禁区; 支气管麻醉技术 （Carlais 和 Bjork,1950) 使“湿肺”患者获得安全 




(三级学科），而围术期生命功能的调控则是麻醉 
学的精髓（图1-3)。此外，急救中心的工作，药物 
依赖与戒断 （ “戒毒”）以及呼吸治疗等领域也越来 
越多地有赖于麻醉科医师的参与，正在成为麻醉学 
的重要组成部分。正因为如此，“麻醉科”的名称 
已越来越不能反映麻醉科工作的真正内涵。所以， 
当今世界有些国家已对麻醉科的名称进行修正，如 
改称为麻醉复苏科 （department of anesthesiology and 


( 精髄： m 能监控 



图 1~3 麻醉学的三个重要分支学科 


uscitation) 、麻醉与重症医学科 （department of anesthesiology and critical care medicine) 、麻醉与 


围术期医学科 （department of anesthesia and perioperative medicine) 等，为了突出当今麻醉学的突 
破性进展，较多的出版物又将麻醉学冠以现代麻醉学（ modem anesthesiology) 的名称。 

我国教育部和卫生部已分别下文将麻醉学归列为医学门类临床医学（一级学科）之中，明确 


是与内、外、妇产科等并列的二级学科，是医院中一级临床诊疗科室。目前，我国麻醉学科的建 
设与发展正在迅速向临床二级学科的平台前进。 


第三节麻醉科的组织结构与内涵 


麻醉学属于临床医学中重要的二级学科，麻醉科是医院中具有枢纽性的一级诊疗科室，麻 
醉科主任在院长领导下工作。麻醉科的工作任务包括临床医疗、教育与科研等方面。一个符合 
二级学科内涵的麻醉科应由麻醉科门诊、临床麻醉（含 PACU)、ICU、 疼痛诊疗和实验室 等部门 
组成。麻醉科的建设虽应根据医院规模及其所承担的工作任务不同而有所区别，但各级医院均 
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应努力按二级学科的内涵加以健全与提高。 

一、 临床医疗工作 

(-) 麻醉科门诊 

随着医院管理工作的进步，特别是保证质量、提高效率和减轻患者负担，麻醉科门诊（或 
麻醉前评估中心）将 H 益成为医院门诊工作的重要组成部分。麻醉科门诊的主要工作内容 
如下： 

1. 麻醉前检查、评估与准备为缩短患者的住院周期（床位周转率），保证麻醉前充分准 
备，凡报接受择期手术的患者，在手术医师进行术前检査与准备的基础上,人院前应由麻醉科医 
师在麻醉科门诊按要求作进一步的检查与准备。其优 点是: ①患者人院后即可安排手术，甚至 
在当日即可安排手术，可显著缩短住院日期，提高床位周 转率; ②可避免因麻醉前检査不全面而 
延迟手术;③杜绝外科医师与麻醉科医师因对术前准备的意见不一致而发生矛盾;④患者人院 
前麻醉科已能了解到病情及麻醉处理的难度,便于恰当地安排麻醉工作。麻醉前检査、评估与 
准备工作目前均在病房进行，随着医院现代化进程的加速,有条件的医院应逐步将这一工作转 
移到门诊。 

2. 对麻醉并发症的随访和诊疗麻醉后并发症由麻醉科医师亲自诊治是十分必要的。 
目前，麻醉并发症的诊治并不是由麻醉科医师负责,尤其是在患者出院后，麻醉科医师无机会 
对这些患者进行诊疗，疗效也不理想。随着麻醉科门诊的建立，将改变这种状况，对患者是有 
益的。 

3. 麻醉前会诊或咨询。 

4. 呼吸治疗、药物依赖戒断治疗（“戒毒”）等。 

5. 疼痛诊疗可单独开设疼痛诊疗门诊或多学科疼痛诊疗中心，并可建立相应的病房。 

(二）临床麻醉 

临床麻醉的工作场所主要在手术室内，目前已拓展到手术室外，其发展迅速，已成为临床麻 
醉的一个重要分支。手术室外麻醉广义是指病房手术室外的麻醉处理，包括门诊手术。狭义是 
门诊(急诊)及病房手术室外的麻醉、镇痛与镇静，包括介人治疗、内镜检査及各科无痛治疗等。 
在规模较大、条件较好的麻醉科，还应建立临床麻醉的分支学科（或称为亚科），如心血管外科、 
胸外科、脑外科、产科和小儿外科麻醉等，以培养专门人才,提髙专科麻醉的医疗质量。 

1. 临床麻醉的主要工作内容 

(1) 对患者进行术前检査、病情评估与准备。 

(2) 为手术顺利进行提供镇静、无痛、无不愉快记忆、肌松并合理控制应激反应等基本 
条件。 

(3) 提供完成手术所必需的特殊条件,如气管、支气管内插管，控制性降压，人工通气，低温 
及体外循环等。 

(4) 对手术患者的生命功能进行全面、连续、定量的监测，并调节与控制在正常或预期的范 
围内，以维护患者的生命安全。应当指出，对患者生命功能进行监测与调控已是梅床麻醉的精 
髓所在。因此，麻醉科不仅必须配备有完备与先进的仪器及设备,更要不断提高麻醉科医师的 
知识、素质与能力，只有这样才能进行及时准确的判断与治疗。 

(5) 建立 PACU 并进行科学管理,预防并早期诊治各种并发症，确保患者术后顺利康复。 

(6) 积极创造条件，开展“手术室外麻醉”或“非住院患者的麻醉 '以方 便患者、节约医疗 
资源。但要有准备地实施,实施前必须建立相应的规范与制度，以确保患者安全。 

(7) 开展术后镇痛工作，有条件的麻醉科应建立.术后镇痛信息管理系统及信息资料数 
据库。 



目前已较少使用单一的药物或单一的方法进行麻醉，临床上使用较多的是复合麻醉或称平 
衡麻醉 （balanced anesthesia) 和联合麻醉 （combined anesthesia )。 复合麻醉系指同时使用两种或 
两种以上麻醉药和（或）辅助药物以达到麻醉的基本要求，以能减少单个药物的用量及副作用， 
例如使用镇静、麻醉镇痛与肌肉松弛药进行静脉复合全麻。联合麻醉系指同时使用两种或两种 
以上方法以达到麻醉的基本要求，以能取长补短、综合发挥各种方法的优越性，例如全身麻醉与 
硬膜外阻滞联合应用等。 

(三〉麻醉后苏醒室 （postanesthesia care unit.PACU) 

PACU 是手术结束后继续观察病情，预防和处理麻醉后近期并发症，保障患者安全,提高医 
疗质量的重要场所。 PACU 应配备有专门的护士与医师管理患者，待患者清醒、生命体征稳定后 
即可送回病房。 PACU 可有效预防麻醉后早期并发症，杜绝恶性医疗事故，还可缩短患者在手术 
室停留时间，提髙手术台利用率，是国际、国内成功而又成熟的 经验。 若患者病情不稳定，如呼 
吸、循环功能障碍者应及时送人 ICU。 

(四） 麻醉科 ICU 

是指由麻醉科主管的 ICU ,主要针对手术后患者，是围术期危重病诊治、保障重大手术安全、 
提高医疗质量的重要环节，是现代髙水平、髙效益医院的必然产物。 ICU 的特点是:①配备有先 
进的设备以能对患者生命功能进行全面、连续和定量的 监测; ②具备早期诊断及先进的治疗设 
备与技术;③采用现代化管理，因而具有高工作效率和抢救成 功率; ④拥有一支训练有素的医疗 
护理队伍。 

进人 ICU 的患者由麻醉科医师和手术医师共同负责，麻醉科医师的主要任务是:对患者进 
行全面、连续、定量的 监测; 维护患者的体液内稳态 （homeostasis) ;支持循环、呼吸等功能的 稳定； 
防治 感染; 早期诊治各种并发症及营养支持等。手术医师侧重于原发病和专科处理。待患者重 
要脏器功能基本稳定后即可转回原病室。 

(五） 疼痛诊疗 

疼痛诊疗是麻醉科工作的重要组成部分。鉴于疼痛的多学科性及麻醉科的工作特性，麻醉 
科疼痛诊疗以急性疼痛诊疗为基础、慢性疼痛诊疗为特色。麻醉科疼痛诊疗的工作内容主要包 
括: 术后止痈及急性疼痛的诊疗，慢性疼痛的诊疗，无痛诊疗乃至无痛医院是麻醉科的重任。在 
进行慢性疼痛诊疗时，应当强调疼痛诊疗的多学科性和临床诊断的重要性，因此，从事慢性疼痛 
诊疗医师必须有扎实的、相关科室的临床诊疗功底，必须具有麻醉科主治医师的资格再经专业 
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二、 科研工作 

科学研究是麻醉科的重要工作内容，学科内涵建设要以临床为基础、科研为先导、教育为根 
本。 科研工作要明确研究方向、制订计划、组织实施、定期总结。科研工作要特别注意两个问 
题，一是要树立“临床工作向前一步就是科研”的意识,即在日常工作中要做有心人，善于提出问 
题,注意选准主题，通过研究、创新去解决问题，要完善记录、积累资料，统计分析，并撰写论文。 
二是要努力使麻醉学研究从指标依赖性向思维依赖性发展，要从依赖指标切实转变 ® 依赖思 
维，思维的核心是创新，思维的方式是实践-理论-再实践，要产、学、研相结合。这是提高临床医 
疗水平和麻醉科学术地位的重要途径。在有条件的医院麻醉科可成立麻醉学实验室或麻醉学 
研究室。麻醉科成立研究室（或实验室）时，麻醉科主任（或副主任）应兼任研究室（或实验室） 
主任。成立研究室（或实验室）时必须具备以下基本 条件： 

1. 要有学术水平较髙，治学严谨，具有副教授或副主任医师以上职称的学科或学术带头人； 

2. 形成相对稳定的研究方向并有相应的研究课题或经费； 

3. 配备有开展研究所必需的专职实验室人员和仪器 设备； 

4. 要形成一支结构合理的人才队伍，主要包括研究骨干、研究人员、技术人员和管理人员。 

三、 教育工作 

21世纪初期我国医学教育的目标是建立包括学校基础教育 （basic education,BE) 、毕业后教 
育 （postgraduate education,PGE) 和继续医学教育 （continuous medical education, CME) 在内的连续 
统一的终生医学教育体系,麻醉学科也不例外。 BE 主要是《麻醉学》在 ft 床医学专业独立授课 
和研究生教育，《麻醉学》独立开课是医学生知识结构的需要，是学校基础教育与毕业后教育衔 
接的需要，是麻醉学二级学科建设与发展的需要。 PGE 指住院医师培训，或称规范化住院医师 
培训，即大学本科毕业后再经3年的住院医师培训（“5+3”或“7+2”模式 ）；CME 主要针对主治 
医师以上人员。这是提高麻醉科医师素质与水平的重要途径，应努力使之不断规范化、制度化、 
法律化。为能在我国更好地推动 ICU 和疼痛诊疗工作的开展，应积极创造条件，实施 ICU 及疼 
痛诊疗医师的培训和准人制度。医学院（校）附属医院应积极创造条件成立麻醉学教研室，有多 
所附属医院的医学院校可以成立麻醉学系，以能统一组织完成上述任务。 


第四节学好麻醉学 


为了在医学院校临床医学专业学生中做好麻醉学的基础教育,本课程的内容除扼要叙述麻 
醉学的基本技术和方法外，重点介绍 :①对 人体生命功能的监测、调节与控制，诸如气道管理以 
及呼吸、氧供需平衡、血流动力学及体液平衡的监控等:②休克、 ALI 及 ARDS、MODS 和心肺脑复 
苏等危重患者的急救和诊治 知识; ③疼痛诊疗及药物依赖与戒断的基本知识。应当指出，这些 
内容是做好一个临床医师必备的共同基础，因此，是医学生知识结构的需要，更是医学生进人临 
床各专科后进一步发展的基础与需要,是临床医师对患者诊疗的宏观调控、应急能力以及对危 
重患者诊治能力的重要基础。要认真学习，重在理解,注意与相关课程之间的联系与沟通，以能 
举一反三。 

应当强调，我国麻醉学科近20年已取得长足的进步，但发展很不平衡，就整体而言，学科目 
前正处于从三级学科向二级学科平台发展的重要阶段，相信通过努力我国麻醉学将迅速进入国 
际先进平台。 


(曾 因明） 



第二章手术患者术前病情评估与准备 


手术患者术前病情评估是保障手术患者安全的重要环节。术前病情评估不仅对麻醉科医 
师，而且对手术科室医师都是至关重要的工作。其意义涉及保障患者麻醉和手术中的安全，以 
及减少围术期并发症的发生率和病死率。多数麻醉药对机体的重要生命器官和系统的功能，例 
如呼吸、心血管系统等都有非常明显的影响。麻醉药的治疗指数（半数致死量/半数有效量）仅 
为3~4。相比之下，大多数非麻醉药的治疗指数却是数百甚至数千。麻醉药这么窄的安全范 
围，说明了麻醉自身的风险性，然而更重要的方面是来自患者的病情和手术的复杂性，以及患者 
对麻醉和手术的承受能力。因此，麻醉的危险性、手术的复杂性和患者的承受能力是麻醉前病 
情评估的要点。 

麻醉的诞生是外科学发展的里程碑，现代麻醉学的发展极大地推动和保障了外科学的进 
步。一个普通的外科手术患者可能会并存有严重的内科疾病，例如心脏病、高血压、糖尿病等。 
随着老龄化社会的到来，百岁老人做手术已不再是稀奇事。科学发展到今天，许多过去认为是 
手术的禁忌证，如今却因为能够改善器官功能成为手术的适应证，如急性心肌梗死的患者做急 
诊冠状动脉搭桥术，晚期严重的慢性阻塞性肺疾病的患者做肺减容手术，终末期器官功能衰竭 
的患者行器官移植手术等。外科已几乎无手术禁忌证可言。然而面对这样的手术却给麻醉带 
来极大的风险和挑战。 

手术患者术前病情评估与准备 （preoperative evaluation and preparation) 工作包 括:① 全面了 
解患者的全身健康情况和具体 病情; ②评估患者接受麻醉和手术的耐 受性; ③明确各脏器疾病 
和特殊病情的危险所在，术中可能会发生哪些并发症，需采取哪些防治 措施; ④选择麻醉前用药 
和麻醉方法，拟订具体麻醉实施方案和麻醉器械准备。为了切实做好术前病情评估和准备工 
作，要求 :①充 分认识手术患者术前病情评估与准备的重要性;②了解麻醉前访视与检査的流 
程； ③对麻醉前准备的特殊性有初步 概念; ④掌握麻醉前用药原则。 

第一节术前访视与术前病情评估门诊 

(-) 麻醉科医师手术前访视 

目前在国内，对大多数患者通常都是在手术日前一天，接到外科手术通知后，麻醉科医师进 
行手术前访视。对于高危和有特殊情况的患者，外科医师于手术日前几天请麻醉科医师会诊， 
必要时进行多学科术前讨论。因此，术前访视的时间受到患者基础疾病、手术种类以及医疗体 
制的影响。 

麻醉科医师手术前访视的流程主要包括 :复习 病历，察看各项术前实验室检查，访视患者了 
解麻醉相关病史和进行各系统回顾，进行体格检査和对重要系统进行功能测试，最后对患者做 
出麻醉和手术风险评估和判断，制订出围术期麻醉计划。向患者和患者家属交代病情、麻醉方 
式和手术麻醉的风险以及必要的术前准备，如术前禁食等，并签署麻醉知情同意书。 

为保证麻醉科医师的术前访视，外科医师需要在术前完成所有必要的准备和检查。患者入 
院后各项术前实验室检査一般需要2 ~3天才能回报，因此患者在手术前需要等待约一周时间， 
明显延长住院时间。 

在国际上，随着日间手术的发展，快通道和缩短住院时间、平均住院天数，加强病房床位周 
转率等方面的需求，手术患者，即便是冠状动脉旁路移植术，往往是手术当天入院，入院后即手 
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术,术后视病情和恢复情况决定留观和住院。这就使手术前评估的时机发生了很大变化，要求 
患者于手术前在门诊完成术前检査和评估。因此，麻醉科手术前病情评估门诊应运而生。手术 
前病情评估门诊的开展，使发达国家的普通外科手术平均住院天数减为 3 ~ 4 天、神经外科和心 
脏外科手术的平均住院天数为6 天。等于在不增加投资或仅增加少量投资的情况下，增加 
了医疗资源。 

(二）麻醉科手术前病情评估门诊 

麻醉科手术前病情评估门诊在我国仅在少数医院刚刚起步。麻醉科术前评估门诊的建立 
和工作是为了医院和医疗工作发展的需要，离不开医院和各学科的支持。外科医师对门诊就诊 
准备择期手术的患者，完成必要的常规检查和专科检查后,在决定人院前建议患者去麻醉科手 
术前病情评估门诊就诊。麻醉科门诊通常由资深的麻醉科医师负责，根据患者的病史、体格检 
查、化验和辅助检査等结果,对患者耐受麻醉的情况进行评估。对于化验和辅助检査不全的患 
者，针对其具体疾病要求进一步完善相关检査。对于合并症控制不理想的患者，建议到相关科 
室会诊，以调整治疗方式和药物剂量。最后向患者解释相关手术可能采取的麻醉方式。完成一 
份简单的术前病情评估病历或评估表,并列出该患者的主要问题。患者人院当天，负责麻醉的 
医师通过复习患者的术前病情评估病历或评估表，并询问患者一些基本情况，一目了然患者的 
具体病情，选择合适的麻醉方式和监测方法，以保证麻醉的安全性。 

开设麻醉评估门诊除了减少住院时间、加快床位周转等作用外，更重要的是对伴有合并症 
的患者在术前进行了系统全面的检査，并得到及时治疗和良好控制。患者人院后可以当天或尽 
快安排 手术; 避免因合并症控制不良,或术前检査结果不全，而推迟 手术; 也提高了手术麻醉的 
安全性。美国圣路易斯华盛顿大学医院开设麻醉科术前病情评估门诊以来，已达到 80% 的择期 
手术患者都经过术前评估门诊，避免了因故而推迟手术的情况。此外，患者可以在住院前对麻 
醉有初步了解，以减少对麻醉的恐惧感和不必要的担心。 



第二节手术前病情评估的流程和方法 
一'手术前病情评估的流程 

1. 复习病历（史）麻醉前病情评估首要的是从病历中获得足够的病史，主要包括外科疾 
病和手术情况，以及并存的内科疾病和治疗情况。 

外科情况要了解外科疾病的诊断，手术的目的，部位、切口，切除脏器范围，手术难易程度， 
预计出血程度，手术需时长短和手术危险程度，以及是否需要专门的麻醉技术（如低温、控制性 
降压等）。 

内科情况要了解患者的个人史、既往史、以往手术、麻醉史和治疗用药史。明确并存的内科 
疾病及严重程度，当前的治疗情况，近期的检査结果,是否需要进一步做有关的实验室检査和特 
殊的功能测定。必要时请有关专科医师会诊，协助评估有关器官功能状态，商讨进一步手术准 
备措施。 

2. 分析各项术前检查和化验结果择期手术患者通常要进行一系列常规的术前检查（表 
2-1)。但是哪些是术前必需或常规的检査与化验项目，目前并无统一定论和指南。通常人院患 
者在手术前完成血、尿，粪三大常规化验，出凝血时间，血生化（肝、肾功能）检查，心电图以及感 
染疾病方面的检査(如乙型病毒性肝炎 、HIV 等）。 对合并有内科疾病者，根据病情做进一步检 
査 :胸部 X线检査、肺功能测定、动脉血气分析、心功能测定，以及必要的专科检查和化验。其目 
的是有助于医务人员对患者的病情有全面或充分的了解，以便做出正确的评估，降低影响麻醉 
管理的不利因素，增加手术和麻醉的安全性。 
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表 2-1 手术患者术前进行实验室和特殊检查的标准 （ 最低标准） 

必需检查项目 1- 血常规包括血小板计数，有条件加做血细胞比容 （Hct) 

2. 尿常规包括镜检及尿比重 

3. 粪常规 

4. 肝功能包括血浆蛋白、胆色素、转氨酶测定 

5. 肾功能包括血尿素氮 （BUN) 和血肌酐 (Cr) 测定 

6. 感染疾病方面的检査主要包括 HBV、HIV 等的相应检查 

7. 凝血机制包括凝血酶原时间 （PT)、 部分凝血活酶时间 （APTT) 和纤维蛋 
白原含量 

备选项目及适应对象 1. 心电图 （ECG) 所有45岁以上者、心脏病患者、髙血压患者、糖尿病患者、 

病态肥胖者、有明显肺部疾患者、可卡因滥用者 

2. X线胸片肺疾患、气道梗阻、心脏病、癌肿患者、吸烟久或（和）置大者、所 
有60岁以上者 

3. 水、电解质酸碱平衡、血糖测定高血压患者，糖尿病患者，心脏病患者，可 
能有体液、电解质失 调者; 应用强心苷类药、利尿药、激素、血管紧张素转化 
酶 (ACE) 抑制药者 

_ 4. 妊娠试验已婚育龄妇女难于肯定是否怀孕者 _ 

3. 术前访视和检查麻醉科医师术前应访视患者，从麻醉科医师的角度进一步了解患者与 
麻醉可能相关的病史，并进行系统问诊和体检，往往可以获得十分重要的第一手资料。同时可 
以帮助患者了解有关麻醉的问题，消除紧张、焦虑情绪，建立良好的医患关系。如果患者是小 
儿，应重视帮助患儿及家长对手术麻醉做好心理上的准备。 

体检主要是检査患者的生命体征，观察患者的全身情况。系统问诊的重点是心血管系统、 

呼吸系统、神经系统、凝血、肝功能、肾功能和内分泌系统。所有这些术前检査的最终目的是对 
患者做出麻醉和手术风险的判断。 

4. 进行麻醉和手术风险判断根据麻醉前访视的结果对手术、麻醉的风险进行综合分析。 

美国麻醉医师协会 （American Society of Anesthesiologists,ASA) 颁布的患者全身体格健康状况分 
级是目前临床麻醉较常采用的评估分级方法之一，其分级标准见表2-2。I、11级患者的麻醉耐 
受性一般均良好，麻醉经过 平稳； ID 级患者对接受麻醉存在一定的危险，麻醉前需尽可能做好充 
分准备，对麻醉中和麻醉后可能发生的并发症，要采取积极有效的预防 措施； IV、V级患者的麻 
醉危险性极大，充分、细致的麻醉前准备尤为重要。 

表 2-2 ASA 麻醉病情评估分级 
分缉 标 准 

~ im ~~无器质性疾病，发育、营养良好，能耐受麻醉和手术 

n 级 心、肺、肝、肾等实质器官虽然有轻度病变，但代偿健全，能耐受一般麻醉和手术 

m 级 心、肺、肝、肾等实质器官病变严重，功能减低，尚在代偿范围内，对麻醉和手术的耐受稍差 

IV级 上述实质器官病变严重，功能代偿不全，威胁着生命安全，施行麻醉和手术需冒很大风险 

v 级 病情危重，随时有死亡的威胁，麻醉和手术非常危险 ___ 

注: 如系急症,在每级数字前标注“ 急”或 “ E( emergencyr 字 

5. 知情同意知情同意是术前评估的必要内容，已经成为不可缺少的法律文书。向患者解 
释治疗或诊断性操作的副作用、危险性及并发症后，患者认可并签字，就获得了知情同意。目的 
是向患者提供使其做出合理选择所需要的信息。解释麻醉计划和可能的并发症对于建立患者 
与医师之间的良好关系是非常重要的，并且可以预防以后可能发生的纠纷。某些情况下，只能 




由患者亲属或被授权人签署知情同意书。 

二、 手术前病情评估的方法 

(一） 总体评估方法 

手术前病情评估既是科学也是艺术。经验丰富的麻醉科医师能迅速抓住一些要点，做出基 
本评估判断。包括患者的自身条件、全身情况、有无合并症及严重程度、重要的脏器功能和外科 
手术的复杂性等。 

1. 患者的自身条件随着我国已步人老龄化社会，患者的年龄成为重要的麻醉风险因素。 
患者实施的手术可能是一般手术，但是如果是一高龄患者，其麻醉的风险性较年轻者要高得多。 

2. 全身情况对判断其对麻醉的耐受性非常重要，如精神状态、发育、营养、有无贫血、脱 
水、水肿、发绀、发热、过度消瘦或肥胖症等。 

3. 并存疾病及器官功能患者实施的可能是普通手术，但是如果并存一种或多种疾病，就 
会使麻醉的风险性增加，如合并有心脏病、糖尿病、慢性阻塞性肺疾病等。然而即便是高龄患 
者，又并存多种疾病，其对麻醉的耐受性主要取决于重要生命器官的功能状态，特别是心、肺功 
能的代偿与好坏。所以在系统评估中，重点是呼吸系统和心血管系统。 

4. 外科手术的复杂性看似不属于患者的病情范畴，但却与病情息息相关。麻醉的风险 
性与手术大小并非完全一致，复杂的手术可使麻醉的风险性明显增加，而有时手术并不复杂， 
但患者的病情和并存疾病却为麻醉带来更多风险。手术复杂、手术时间长、出血量大等因素 
都显著增加患者麻醉和手术的风险性。然而，有的手术虽然复杂，但可以改善或恢复患者的 
器官功能，如冠状动脉搭桥术、肺减容术、器官移植术等，这无疑给术前病情评估带来了新的 
挑战。 

(二） 心血管风险的评估 

对非心脏手术的患者要注意有无心血管方面的疾病，如先天性心脏病、心脏瓣膜病、冠状动 
脉硬化性心脏病、心肌病、大血管病，以及髙血压和心律失常。与麻醉风险相关的主要是心功能 
状态，以及某些特别的危险因素，例如，不稳定性心绞痛、近期 （ <6个月）心肌梗死、致命性心律 
失常等。术前心功能好往往反映患者有较强的代偿能力和对手术麻醉的承受能力。超声心动 
图检査除可以提供心内解剖结构的变化外，还可以评估心室功能。其中最重要的一个指标是心 
室射血分数 (EF) 。如 EF<50% 属中度危险患者， EF<25% 则为高度危险患者。 

1. 床旁试验方法麻醉科医师可以通过一些简易的床旁试验来判断患者当前的心肺储备 
能力： 

(1) 屏气试验 （breath holding test) :先 让患者做数次深呼吸，然后在深吸气后屏住呼吸，记 
录其能屏住呼吸的时间。一般以屏气时间在30秒以上为正常;屏气时间短于 20 秒，可认为其心 
肺功能属显著不全。 

(2) 爬楼梯试验 :患者 能按自己的步伐不弯腰爬上三层楼，说明心肺储备能力尚好，围术期 
发病率和死亡率明显低。 

(3) 6分钟步行试验 :一个 定量分析心肺功能的方法。测量运动期间最大耗氧量 （maximal 
oxygen consumption,V0 2 max) 是判断患者开胸后是否发生肺部并发症的一个准确的术前评估方 
法。如果患者 V0 2 max 多 20ml/(min . kg) ，肺部并发症少; V0 2 max 矣 10ml/(min • kg) 时，有高危 
险性，短期内死亡率大于30%。6分钟步行试验和 V0 2 max 有很好的相关性。如果患者6分钟 
的步行距离达到 360m, 则 V0 2 max 大约是 12ml/(min - kg) ;若6分钟的步行距离小于 660m， 表 
明 V0 2 max 小于 15ml/( min • kg) 0 

2. Goldman 心脏危险指数 （cardiac risk index,CRI) 已在临床麻醉中应用达 30 年,虽然有 
些争论，但仍为评估围术期心脏风险性的依据（表 2-3)，CRI 愈高其心脏危险性愈大（表 2-4) 。 



在总分 53 分中，有28分是经过积极_藥祕礙與細贵:麟以纠正的，如心力衮竭、心律失 
常、低氧血症等，病情改善后可使麻_和手 风障性 降低。 ： 

表 2 - 3 LgqI ^§ h ! i ：'M 笮％ 指数评 fe 

_ 评价项目 _ 指数分 

1. 病史 


(1) 年龄>70岁 5 

(2) 最近6个月内出现心肌梗死 10 

2. 心脏检査 

( 1 ) 存在舒张期奔马律或颈静脉怒张 11 

(2) 明显的主动脉瓣狭窄 3 

3. 心电图 

(1) 非窦性心律或房性期前收缩 7 

(2) 室性期前收缩>5次/分 7 

4. 病情危重者(有下列任何一项） 3 

PaO 2 <60mmHg 或 PaC0 2 >50mmHg 

血淸 K + <3. Ommol/L 或 HCO 3 -<20mmol/L 

BUN>17. 85mmol/L 或 >50mg/dl( 正常为 2.5 ~8. Ommol/L 或 7 - 22mg/dl) 

Cr>265. liimoVL 或 >3 mg /dl( 正常为 45 ~ nOjimol/L 或 0.5 ~ 1.4mg/dl) 
alt 异常，有慢性肝病征象 

5. 实施手术 

(1) 腹腔内、胸腔内或主动脉手术 3 

(2) 急诊手术_ 4 


表 2-4 不同的 CRI 分级和死亡率 

分级_ CRI 分_心脏原因死亡率（％) 


n 6~i2 

1 13-25 

IV 26-53 


0.3-3 
1 ~10 
3 ~30 
19-75 


3. 对冠心病患者的风险评估对冠心病患者进行围术期风险评估通常基于三个基本 要素： 
①患者存在的风险 因素; ②患者的功能 状态; ③手术存在的风险因素。应根据三者各自的风险 
程度，对患者围术期的风险性进行综合评估。 

( 1 ) 患者存在的风 险:① 高危风险因素 :新发 心肌梗死（ <6周），不稳定心绞痛，心肌梗死后 
仍存在的心肌缺血，缺血性及充血性心力衰竭，严重心律失常，近40天内接受冠脉再血管化术 
等。高危患者只适合进行急诊或挽救患者生命的手术。②中危风险因素 ：近期 发生心肌梗死 
(>6周且<3个月）而未遗留后遗症或处于危险状态的心肌，在药物控制下的稳定性心绞痛 
( I〜II级），既往发生过围术期缺血性事件，糖尿病，心脏射血分数低 （EF<0. 35)，心力衰竭代 
偿期。③低危风险因素 :年龄 多70岁，高血压，左心室肥厚，6年内施行过冠状动脉旁路移植术 
(CABG) 或经皮冠状动脉腔内成形术 (PTCA) 且未残留心肌缺血症状。 

(2) 患者的功能 状态: 通常以其对体力活动的耐受能力来评价。运动耐量试验 （exercise 
tolerance test) 是评估患者围术期风险的一个重要 方法。 蹬车运动试验中，低耐量运动（心率< 
100次/分）即产生心肌缺血者为高危 患者; 大运动量时（心率>130次/分）仍无缺血表现者为低 
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第二章手术患者术前病情评估与准备 



危患者。不能持续走上两层楼梯者，术后发生心肺并发症者占 89 %。患者对活动的耐受能力还 

可以代谢当量 （metabolic equivalent of task，METs) 表示， 1MET 大约耗氧 3. 5ml/(kg • min)。 根据 

患者平常的活动能力可间接判断其耗氧量，从而评价其对麻醉、手术的耐受性 （表 2-5) 。功能状 
态 评估: >10METs 为极好，7 ~10METs 为好,4 ~7METs 为中等， <4METs 为差。研究发现，若患者 
活动量低于4 ~5个代谢当量，围术期易发生各种并发症。对于功能状态良好者，任何进—步检 
查的结果都很少会改变治疗方案，可按原计划手术。 


表 2-5 代谢当量评估表 


代谢当量 （ METs ) 

患者活动能力 

1 

能自己进食，穿衣，看电脑、上网 

2 

能室内步行，或下楼，或胜任烹调 

3 

能步行1 ~2个街区 

4 

能完成花园修剪、除草等工作 

5 

能爬一层楼梯，或跳舞，或骑自行车 

6 

能打高尔夫球 

7 

能胜任单打网球 

8 

快速爬楼梯，慢跑 

9 

慢速跳绳或骑独轮车 

10 

能快速游泳、跑步 

11 

能滑雪或打满场篮球 

12 

能快跑较长距离 


(3) 手术存在的风 险:① 髙风险 手术: 器官移植手术，特别是心、肺、肝、膜的移植手术；主动 
脉和大血管手术以及外周血管 手术; 颅腔内大手术以及持续时间较长的手术 （易 致体$体液转 
移）等。②中度风险 手术: 头颈部 手术; 胸腔内或腹腔内手术;颈内动脉内膜切 除术; 矫形外科手 
术; 前列腺手术等。③低风险手 术:体 表部位 手术; 乳腺 手术; 扁桃体切除；白内障手术等; 3 

此外，近期研究表明，术前肌酐水平高于 n6.8M<mc)I/L(2mg/dl) 是大型非心脏手术术后发生 
心脏并发症的一项独立危险因素。与没有肾脏疾病的患者比较，患有肾脏疾病，如术前血肌野 
水平 >124^ m0 l/L(1.4mg/dl)， 是术后发生肾功能不全和增加远期发病率及死亡率的危险因素。 

(三）呼吸功能的评估 

1. 危险因素术后肺部并发症在围术期死亡原因中仅次于心血管居第二位。其危险因素 
包括: ①肺功能损害 程度; ②慢性肺部疾病，术后呼吸衰竭的危险性增加;③并存中至重度肺= 
能不全，行胸部和上腹部手 术者; ④ PaO 2 <60mmHg,PaCO 2 >45nmiHg 者; ⑤有吸烟史；⑥有哮喘 
史; ⑦有支气管肺部并 发症。 

2. 评估方法 

(1) 一般评估方 法:可 根据相关病史和体征排除有无呼吸道的急、慢性 感染; 有无哮喘病 
史，是否属于气道高反应性 （airway hyperresponsiveness) 患者；对于并存有慢性阻塞性肺疾病 
(COPD) 的患者，术前需通过各项检查，如胸部影像学检查、肺功能试验 （pulmonary function tes¬ 
ting) 、血气分析 (blood gas analysis) 等，来评估患者的肺功能。 

(2) 肺功能的 评估: 术前对患者肺功能的评估十分重要，特别是原有呼吸系统疾病，或需进 
行较大手术，或手术本身可进一步损害肺功能者,肺功能评估显得更为重要。对肺功能的评估 
可为术前准备及术中、术后的呼吸管理提供可靠的依据。尽管现代检测肺功能的方法甚多且曰 




益先进，但在常规测定中最重要的仍是一些最基本的指 标（ 图 2-1) 。例如，肺活量低于预计值的 
60%、通气储备百分比<70%、第一秒用力呼气量与用力肺活量的百分比 （FEV,. Q /FVC% ) <60% 
或50%，术后有发生呼吸功能不全的危险。当 FVC<15m]/kg 时，术后肺部并发症的发生率常明 
显增加。最大通气量 （MVV) 也是一项有价值的指标。一般以 MVV 占预计值的50% ~60%作 
为手术安全的指标，低于50%为低肺功能，低于30%者一般列为手术禁忌证。对于有可能做全 
肺切除者最好能行健侧肺功能测定或分侧肺功能测定。动脉血气分析简单易行，可以了解患者 
的肺通气功能和换气功能。 



时间 （s) 


图 2-1 肺功能曲线图 

(3) 手术部位的影 响:评 估术后发生肺部并发症的危险时，手术部位十分重要。切口邻近 
膈肌时风险 增加; 上腹部手术和剖胸手术发生术后呼吸系统并发症的风险性最大，为10% ~ 
40%。上腹部手术后功能残气量和肺活量降低，可持续5 ~7天。非胸、腹部手术术后呼吸系统 
并发症相对较少。 

此外，睡眠呼吸暂停综合征患者的围术期麻醉管理尤其是气道管理非常困难。睡眠呼吸暂 
停综合征的定义为睡眠期间反复发作的阻塞性呼吸暂停,伴有日间嗜睡，情绪改变，心肺功能改 
变。这种疾病非常常见，大约有2% 的中年人患有此疾病。睡眠呼吸暂停综合征常见于肥 
胖患者。睡眠呼吸暂停患者日间血压升高,夜间心律失常，肺动脉髙压，右心和左心衰竭，缺血 
性心脏病和脑卒中的危险性增加。 

(四） 中枢神经系统功能的评估 

除颅内疾患和颅脑外伤涉及患者意识和颅内压等方面问题外，目前临床上更多遇见的是认 
知功能障碍的老年患者以及抑郁症患者。麻醉药是否存在神经毒性问题，是否对术后认知功能 
有近期和远期的影响，还是个有争议的课题。抑郁症患者要注意是否长期服用抗抑郁药物，特 
别是单胺氧化酶抑制剂。由于抗抑郁药物可能增加麻醉风险，涉及麻醉前是否停药的问题。应 
用单胺氧化酶抑制剂患者的麻醉风险是术中可能出现某些不良反应，包括高血压危象 （ 尤其应 
用间接血管收缩药者）、心律失常、低血压、苏醒延迟或昏迷和体温过高。因此，有学者推荐术前 
应停药至少2周（清除单胺氧化酶抑制剂的时间）。但临床研究表明，如果能加强监测和谨慎用 
药很少发生麻醉意外。基于上述研究结果，现在建议长期服用单胺氧化酶抑制剂的患者其药物 
可用至手术当天，但应注意单胺氧化酶抑制剂与麻醉药物 （ 如哌替啶、麻黄碱）间的相互作用，同 
时应避免兴奋交感神经系统的事件发生（低血压、低血容量、贫血和高碳酸血症）。 

伴有中枢神经系统合并症的患者，如脑梗死后遗症、脊椎疾患伴神经症状等，也并非麻醉禁 
忌证。但是应慎用椎管内麻醉和区域阻滞麻醉，避免与这类麻醉的神经并发症混渚。 

(五） 凝血功能的评估 

着重了解患者有无异常出血的情况。术前应常规检查凝血功能，主要是测定凝血酶原时间 



(PT)、 部分凝血活酶时间 （APTT) 和纤维蛋白原含量。异常出血有先天性或后天性的原因。根 
据凝血机制检查的结果，明确引起出血的原因及并发症情况，以便在术前准备中给予相应的病 
因治疗与全身支持治疗。手术患者常见凝血异 常有: 血小板减少性紫癍、肝功能损害或维生素 K 
缺乏所致的凝血因子缺乏、血友病（甲型）等。 

抗凝药已成为治疗心血管疾病和预防围术期静脉血栓的常规疗法，在选择椎管内麻醉时要 
特别加以注意 ，一 旦发生硬膜外血肿 （epidural hematoma) ，后果十分严重。对于使用抗凝药者术 
前是否停.药和停药时间虽然仍有不同看法，但一般认为，肝素类的抗凝药手术前应停用，停药后 
经4 ~5个半衰期，可全部从体内排出。华法林 (warfarin) 为维生素 K 抑制药，使用者术前须停药 
3 ~5天，必要时加用维生素 K; 急症手术者宜备新鲜冷冻血浆或（和）凝血酶原复合物（内含维生 
素 K 依赖性凝血因子 n 、 W 、 K 、X ) 酌情输用，亦可加用维生素 K。 阿司匹林是血小板抑制药， 
其抑制作用是不可逆的，术前如果需要停药，需要1周以上新生的血小板才能发挥作用。但目 
前认为，阿司匹林无需术前停药，特别是对近期行冠状动脉球囊扩张或放支架的患者，常采用双 
抗法抗凝治疗，硫酸氯吡格雷（波立维）和阿司匹林。这类患者如需紧急手术，按指南要求，必须 
服阿司匹林进手术室。 

对于术前停用抗凝药有风险的手术患者，低分子肝素成为良好的替代。通常低分子肝素每 
日2次,只需术日晨停药一次即可。表 2-6 介绍了硬膜外阻滞或硬膜外术后镇痛时低分子肝素 
使用指南。 


表 2-6 硬膜外阻滞或 术后镇痛时低分子肝素使用指南 

1. 硬膜外置管应于用肝素前 lh 以上（心脏手术前 24h) 

2. 硬膜外拔管应于停用肝素后10 ~ 12h 以上 

3. 硬膜外拔管 2h 后，方可继续使用肝素 

4. 硬膜外置管期间，建议低分子肝素2次/日改为1次/曰 


第三节麻醉前准备和用药 

一、 麻醉前准备 

麻醉前准备与手术前准备在涵义上并无严格的区别，因为它们的目的和主要内容是相同的 
或完全一致的，所以这两个词经常是通用的。究竟使用哪一个词完全取决于使用者的专业或习 
惯。麻醉科医师的任务之一是参与手术前的准备，但他们不可能独立地完成麻醉前准备的全部 
任务。因此，良好的麻醉前或术前准备需要麻醉科医师与手术科室医师通力合作来完成。 

麻醉前准备的目的在于使患者在体格和精神方面均处于最佳状态，以增强患者对麻醉和手 
术的耐受能力，提高患者在麻醉中的安全性，避免麻醉意外的发生，减少麻醉后的并发症。麻醉 
前准备的任务 包括: ①做好患者体格和精神方面的准备，这是首要任务;②给予患者恰当的麻醉 
前 用药; ③做好麻醉用具、设备、监护仪器和药品（包括急救药品）等的准备。麻醉前有充分准备 
与无充分准备是大不一样的。有些麻醉不良事件的发生是与准备不足相关的，例如患者病情严 
重而未做充分准备，麻醉器材在使用中失灵或存在故障而事先却疏于检查、维护，未经仔细核对 
而误将其他气体当作氧气使用等。总之，掉以轻心、疏忽大意、匆忙上阵是难免会出问题的。如 
能加强责任感，认真做好麻醉前准备，则与此有关的麻醉不良事件是可以预防的。 

(一）改善患者全身状况 

麻醉手术前应尽力改善患者的全身情况，采取相应措施使各脏器功能处于最佳状态。同时 
应注意勿使患者丧失有利的手术时机。准备要点包 括:改 善营养状况;纠正贫血和水、电解质紊 




乱; 停止 吸烟; 术前思想和精神状态的 准备; 增强体力，改善心肺储备功能，增加对麻醉和手术的 
耐受能力。 

营养不良可导致血浆白蛋白降低、贫血、血容量不足以及某些维生素缺乏，使患者耐受麻 
醉、手术创伤及失血的能力降低。因此，术前应改善营养不良状态，一般要求血红蛋白為 80g/L, 
血浆白蛋白 >30g/L, 并纠正脱水、电解质紊乱和酸碱平衡失调。虽然目前尚无证据证明达到此 
数值可改善患者围术期结局，但在急性贫血伴有心肺疾病的患者，行中、大型手术（胸内、大血 
管、上腹部、颅内手术）前提高血红蛋白可能对患者 有益; 而由肾脏疾病引起的慢性贫血且无心 
肺疾病的透析患者，可很好地耐受一定程度的贫血。权衡血红蛋白水平与患者基础疾病间的相 
互关系可能更有意义。 

外科所遇到的休克患者多为低血容量性或脓毒性休克，均需补充血容量以改善循环功能和 
组织灌注。一般应待休克得到纠正后才能进行麻醉和手术。但如果手术本身即是消除休克病 
因的手段或主要措施，不进行手术就难以纠正休克甚或危及患者生命时，应边纠正休克边进行 
麻醉和手术。 

(二） 呼吸系统的准备 

术前有急性呼吸道感染的择期手术者，手术应暂停。一般在感染得到充分控制后一周再手 
术，否则术后呼吸系统的并发症发生率明显增高。对合并有慢性呼吸系统感染者，如肺结枝、慢 
性肺脓肿、重症支气管扩张等，术前尽可能使感染得到控制。 

气道高反应性常见于有哮喘、支气管痉挛发作史和慢性阻塞性肺疾病 （COPD) 的患者。为 
了预防术中发生支气管痉挛，术前可应用支气管扩张药和皮质激素来降低其危险性。 p 2 - 拟交感 
气雾剂是治疗和预防术中支气管痉挛的有效药物。对于 COPD 患者术前准备的原 则是: 控制呼 
吸道 感染; 清除气道分 泌物; 治疗支气管 痉挛; 改善呼吸 功能; 提高患者的运动能力和耐受力。 
已发展为肺源性心脏病的患者，还应注意控制肺动脉高压，改善心功能。 

吸烟者术前应常规停止吸烟至少2周。但有证据表明，停止吸烟4周以上，才可能有效地减 
少术后肺部并发症的发生。 

对于术前存在以下因素者应进行肺功能检査 :①有 肺部疾 病史; ②有肺通气限制因素者，包 
括肥胖（超过标准体重20% ) 、脊柱后侧凸和有神经肌肉接头疾 病者; ③明显影响肺通气的手术， 
如膈疝、胸内及胸壁手术、60岁以上行上腹部手 术者; ④吸烟严重者（每月超过20 包）； ⑤近期 
( <30天）患有上呼吸道感 染者; ⑥年龄超过65岁者。 

(三） 心血管系统的准备 

随着社会和医学的发展，先天性心脏病大多数在早期就已经得到治疗。日常手术患者中时 
常遇到患有后天性心脏病的患者行非心脏手术者。最常见的是缺血性心脏病，并且成为围术期 
死亡的主要原因。主要危险因素包 括:① 充血性心力衰 竭史; ②不稳定性心 绞痛; ③陈旧性心肌 
梗死 （ <6个 月）； ④高 血压; ⑤心律 失常; ⑥曾接受过心脏手术。次要危险因素 :①糖尿病; ②吸 
烟; ③高脂 血症; ④ 肥胖; ⑤高龄。麻醉和手术前评估与准备的关键是正确评估心功能的状况和 
切实改善心功能。心功能的好坏直接关系到麻醉和手术的危险性。对其他次要危险因素应在 
术前尽最大可能得以控制，调整在可能的最佳状态。 

原发性高血压也是术前常见的合并症。对高血压患者要了解内科治疗的方法、用药情况及 
副作用，有无带来重要器官的损害和心血管疾病的相关证据，并决定在高血压控制不好时是否 
要进行外科手术。如果术前评估高血压为轻或中度，且无代谢紊乱或心血管系统异常，则手术 
可按原计划进行。血压显著升高[即收缩压 >180mmH g * (或）舒张压 >liO mm Hg] 患者应在术 
前控制血压。术前血压控制欠佳的患者围术期可出现血压明显波动及心肌缺血的心电图表现。 
术前采取有效措施控制难治性高血压有利于维持围术期血流动力学稳定，有效地控制围术期血 
压波动，减少围术期冠状动脉缺血事件发作次数和持续时间。患有冠状动脉疾病或有冠状动脉 


疾病危险因素的患者术前应用 P 受体括抗药,可减少非心脏手术围术期心血管疾病发病率和死 
亡率。舒张压高于 llOmmHg 时,除急症外所有外科手术都应推延。如舒张压低于 UOmnHg， 外 
科手术可以进行，因为尚无研究表明此水平舒张压与术后心脏或肾脏并发症有直接关系。但是 
值得注意的是，术’前高血压患者(治疗或未经治疗）围术期血压波动剧烈，或因气管内插管和手 
术强烈刺激而导致血压急剧升高,或在维持同样麻醉深度而手术刺激轻时发生严重低血压。血 
流动力学不稳定可能会增加围术期心脏并发症的发病率。 

手术患者术前服用各类治疗药物,如抗高血压药、抗心绞痛药 （P 受体拮抗药）、抗心律失常 
药、洋地黄类、内分泌用药(胰岛素） ，一 般不主张麻醉手术前停药。否则导致反跳性心率增快或 
血压增高。不能口服的患者，可经肠外给药。 

(四）其他方面的准备 

手术对肝、肾功能的影响往往较麻醉更为显著，其中尤以影响肝血流或（和）腹腔脏器血管 
阻力的因素为重。如果不是进行部分肝切除或改变肝血流（如门-腔静脉分流）的手术，这些影 
响多为一过性的。一般情况下,轻中度肝功能异常者应在麻醉前准备中注意对肝功能的维护和 
改善,但不致成为麻醉和手术的禁忌证。重度肝功能不全者（如晚期肝硬化，有严重营养不良、 
消瘦、贫血、低蛋白血症、大量腹水、凝血机制障碍、全身出血或肝性昏迷前期脑病等 征象） ，如果 
手术治疗不能改善其肝功能，则手术风险性极高，不宜行任何择期手术。肝病急性期除急症外 
禁忌手术，施行急症手术也极易在术中、术后出现严重凝血功能障碍等并发症，预后不佳。 

随着医疗技术的提髙，终末期肾病患者的寿命延长。这类患者常伴有其他脏器、系统^病 
变，如髙血压、动脉硬化、贫血、代谢和内分泌紊乱等。终末期肾病患者应在围术期适时进行透 
析治疗，以降低围术期发生肺水肿和尿毒症所致凝血障碍。术后肾功能不全是手术患者围术期 
发生死亡的重要原因之一。影响围术期肾功能的危险因素很多，包括:①术前肾功能储备降低， 
如并存有糖尿病、高血压、肝功能不 全者; ②与手术相关的因素，如夹闭主动脉、体外循环、长时 
间手术、大量失 血等; ③麻醉和手术中可能造成肾损害的因素，如低血压、低血容量及抗生素等。 
因此，术前应正确评估患者的背功能,认真做好术前准备麵当治疗，并针对导致肾功能不全的 
危险因素制定预防措施以保护肾功能。 

妊娠并存外科疾病时，是否施行手术和麻醉，必须考虑孕妇和胎儿的安全性。妊娠的头 3 
个月期间，缺氧、麻醉药或感染等因素易致胎儿先天性畸形或流产，故应尽可能避免手术，择期 
手术宜尽可能推迟到产后施行。如系急症手术，麻醉时应避免缺氧和低血压。妊娠 4 ~6个月 
期间一般认为是手术治疗的最佳时机,如有必要可施行限期手术。 

择期手术(除在局麻下做小手术外）无论采取何种麻醉方式均需常规排空胃，目的在于防止 
术中或术后发生反流、呕吐，避免因误吸 （aspiration) 而导致的肺部感染或窒息等意外发生。正 
常胃排空时间是4 -6 小时，情绪激动、恐惧、焦虑或疼痛不适等可使胃排空显著减慢。一般认 
为,择期手术患者，无论选择何种麻醉方法,术前都应禁食 （fasti-g) 易消化固体食物或非人类乳 
至少6 小时; 而禁食油炸食物、富含脂肪或肉类食物至少8 小时; 如果对以上食物摄人量过多，胃 
排空时间可延长，应适当延长禁食时间。新生儿、婴幼儿禁母乳至少4小时，易消化固体食物' 
非人类乳或婴儿配方奶粉至少6小时。所有年龄患者术前2小时可饮清水，包括饮用水、果汁 
(无果肉）、苏打饮料、清茶、纯咖啡,但不包括酒精饮料。急症患者也应充分考虑胃排空问题。 
对饱胃的急症手术患者应采取措施避免发生误吸，以保证呼吸道通畅和防止严重肺部并发症。 

二、麻醉前用药 

(-) 麻醉前用药的目的 

1. 镇静使患者减少恐惧，解除焦虑，情绪安定，产生必要的遗忘。 

2. 镇痛减轻术前置管、局麻、搬动体位时疼痛。 



的用量。对于手术前疼痛剧烈的患者，麻醉前应用镇痛药可使患者安静合作。椎管内麻醉时辅 
助应用镇痛药能减轻腹部手术的内脏牵拉痛。常用的镇痛药有吗啡 （moiphine) 、哌替啶 （ pet hi- 
dine) 和芬太尼 （fentanyl) 等，一般于麻醉前半小时肌注。 

2. 苯二氮罩类药物 （benzodiazepines) 有镇静、催眠、解除焦虑、遗忘、抗惊厥及中枢性肌肉 
松弛作用，对局麻药毒性反应也有一定的预防和治疗效果。常用药物有地西泮 （diazepam, 安 
定）、咪达唑仑 （midazolam,dormicum) 等。咪达唑仑还可以产生顺行性遗忘作用，其特点是即刻 
记忆完整，事后记忆受损，无逆行性遗忘作用。术前应用具有遗忘作用的药物对预防术中知晓 
有明显作用。 

3- 巴比妥类药物主要抑制大脑皮层，有镇静、催眠和抗惊厥作用，并能预防局麻药的毒性 
反应。常用苯巴比妥 (phenobarbital， 鲁米那）。年老、体弱、休克和甲状腺功能低下的患者，应减 
量 应用; 有巴比妥类药物过敏史者应禁用。 

4. 抗胆碱药能阻断节后胆碱能神经支配的效应器上的胆碱受体，主要使气道黏膜及唾液 
腺分泌减少，便于保持呼吸道通畅。阿托品 （atropine) 还有抑制迷走神经反射的作用，使心率增 
快。但现在不主张在麻醉前用药中常规使用抗胆碱药，而应根据具体情况酌用。成人剂 量：阿 
托品 0. 5mg 或东莨菪碱 （scopolamine)。. 3mg， 于麻醉前半小时肌注。 

我国首创的新型药物盐酸戊乙奎醚 （penehyclidine hydrochloride， 长托宁）对中枢和外周抗胆 
碱作用均明显强于阿托品，对 M 胆碱受体的亚型 （M,、M 2 、M 3 ) 有明显的选择性，即主要选择作 
用于 M,、M 3 受体，而对 M 2 受体作用较弱或不明显。由于这种选择性，在人体具有中枢镇静作用， 
对心脏无明显影响，不出现心率增快，也不出现用药后尿潴留、肠麻痹等不良反应。肌注后10 
分钟血药浓度达较高水平，20 ~30分钟达峰值。作为麻醉前用药时，特别适用于需避免心率增 
快者（如甲状腺功能充进、心脏疾病）。临床推荐剂量为:①成人， 0.5 〜 lmg， 肌内 注射; ②小儿， 
0.01 ~0.02mg/kg, 肌内注射。 

5. H 2 受体阻断药西咪替丁 （cimetidine) 或雷尼替丁 （ranitidine) 抗组胺作用强，术前60 ~ 
90分钟给患者口服，可使胃液的 pH 明显提高，胃液容量也减少。此药对急腹症患者和临产妇未 
来得及作空腹准备者，可以减少麻醉和手术中反流、误吸的危险。 

(三） 用药方法 

麻醉前用药应根据患者情况和麻醉方法，来确定用药的种类、剂量、给药途径和时间。手术 
前晚可口服镇静、催眠药，消除患者的紧张情绪，使其能安眠休息。手术当日的麻醉前用药根据 
麻醉方法选择 如下： 

1. 全身麻醉麻醉前30分钟肌内注射哌替啶 50mg 和阿托品 0.5mg 或东莨菪碱 0.3mg。 
心脏病患者常用吗啡5 ~ 8mg 及东莨菪碱 0. 3mg 肌注。 

2. 局部麻醉手术范围较大的,麻醉前2小时口服地西泮 lOmg 有预防局麻药毒性反应的 
作用。术前肌注哌替啶50〜 100mg， 能增强麻醉效果。 

3. 椎管内麻醉麻醉前2小时口服地西泮 10mg; 对预计椎管内麻醉阻滞范围较广的患者 
可酌情肌注阿托品 0.5 mg 。 

(四） 注意事项 

要使麻醉前用药发挥预期的效果，其剂量还需要根据病情和麻醉方法作适当的调整 :①一 
般情况欠佳、年老、体弱、恶病质、休克和甲状腺功能低下的患者，吗啡、哌替啶、巴比妥类等药物 
应酌减 剂量; 呼吸功能不全、颅内压升高或临产妇，禁用吗啡和哌替啶。②年轻、体壮、情绪紧张 
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_ 第二章手术患者术前病情评估与准备 

或甲状腺功能亢进的患者，麻醉前用药应适当增加剂量;创口剧痛者应给予镇痛药。③心动过 
速或甲状腺功能亢进者,或周围环境温度髙时，可不用或少用抗胆碱药，必须用者以用盐酸戊乙 
奎醚或东茛菪碱为宜。④施行硫喷妥钠或含卤素吸人麻醉时，阿托品剂量应该增大，因为它能 
减低迷走神经张力，对硫喷妥钠麻醉时迷走神经兴奋所引起的喉痉挛有一定的预防效果，且能 
对抗心率减慢作用。⑤小儿对吗啡的耐量小,剂量应酌减。但因小儿腺体分泌旺盛，全麻前抗 
胆碱药的剂量应略大。⑥多种麻醉前用药复合给药时，剂量应酌减。 

(岳云） 
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第三章局部麻醉 


第一节局麻药 


局部麻醉药 (local anaesthetics) 是一类能暂时地、可逆性地阻断神经冲动的发生与传递，引 
起相关神经支配的部位出现感觉或（和）运动丧失的药物，简称局麻药。最早应用的局麻药是从 
南美洲古柯树叶中提出的生物碱可卡因 （cocaine) ,1884年 Koller •首次将可卡因作为表面麻醉药 
应用于眼科手术。1905年 Einhom 合成了普鲁卡因 （procaine) ，19 43 年 Lofgren 和 Lundguist 合成 
了酰胺类局麻药利多卡因 （lidocaine) 0 目前，临床上常用的局麻药已有十余种。 

一、 分类和理化性质 

( 一 ) 分类 

1. 按化学结构分类典型的局麻药均具有相似的芳香基-中间链•■胺基的化学结构，中间链 
通常可分为酯链和酰胺链。因此，根据中间链的不同，可将局麻药分为酯类局麻药（如普鲁卡 
因）和酰胺类局麻药（如利多卡因），其结构如图 3-1 所示。芳香基为亲脂基团，酯类局麻药的芳 
香基为苯甲胺，酰胺类局麻药则为 苯胺; 胺基为亲水基团，大多数局麻药的胺基为叔胺，少数为 
仲胺。常用酯类局麻药 有:普 鲁卡因、氯普鲁卡因和丁卡因。常用酰胺类局麻药有 :利多 卡因、 
布比卡因和罗哌卡因等。 

芳香基 中间链胺基 


利多卡因 



图 3-1 局麻药结构图 


2. 按作用时间分类根据临床上局麻药作用时间的长短进行分 类:普 鲁卡因和氯普鲁卡因 
属于短效局 麻药; 利多卡因、甲哌卡因和丙胺卡因属于中效局 麻药; 布比卡因、丁卡因、罗哌卡因 
和依替卡因属于长效局麻药。 

(二）理化性质 

局麻药的理化性质和麻醉作用取决于其分子结构，与芳香基上的取代基、中间链类型和胺 
基上的烷基密切相关(表3-1)。 

1 . 亲脂性和亲水性由于局麻药分子结构的特点，局麻药既具有亲脂性，也具有亲水性。 
其亲水性有利于局麻药向神经膜附近 转运; 其亲脂性有利于局麻药透过细胞膜，以发挥神经阻 
滞的作用，因此也是决定局麻药性能的重要因素。局麻药的亲水性和亲脂性与局麻药分子中芳 





香基或胺基上面碳链的多少 有关: 碳链越长，其亲脂性越高，作用增强，时效延长，但毒性也随之 
增加。 


表 3-1 常 用局麻药的理化特性 _ 

化学结构式 朧溶性 _蛋白结合率（％ 厂 

普鲁卡因 h 2 n -^^- cooch 2 ch 2 nCc ' h 5 + 89 6 

丁卡因 H9C ^ n -^Q>- cooch 2 ch 2 nCch 3 ++++ 8 . 2 76 



2. 离解常数 （pKa) 合成的局麻药大多为结晶性粉末，难溶于水，且暴露于空气中其化学 
性质也不稳定。所有局麻药均属弱碱性，易与酸结合成盐类，此种盐类易溶于水，化学性质稳 
定。因此，临床常用的局麻药多为盐酸盐，如盐酸利多卡 f。 在水溶液中，复合盐将解离为不带 
电荷的碱基 （B) 和带电荷的阳离子 （BH+) ，如下反应式所示。 

BH + ^=fcB+H + 

(阳离子 ）（ 碱基） 

在平衡状态下，上述离解 常数： 



Ka 一般以其负对数 pKa 表示 ，故： 

pKa=pH-log^^^j 

以酸碱滴定法使溶液中的碱基和阳离子浓度相等时的 PH， 即为该药的 PKa。 不同局麻药各 
有其固定的 pKa 值。当局麻药进人组织后，由于组织液的 PH 接近 7. 4,局麻药发生离解，碱基与 
组织或血浆的蛋白结合，暂时失去药理活性。因此，局麻药的 P Ka 越大，离子部分越多，碱基部 
分越少，其弥散性能越差，不易透过神经鞘和膜，起效时间也越长。 

3. 脂溶性是决定局麻药麻醉强度的重要因素，脂溶性越大，麻醉性能越强。由于神经细 
胞膜基本上是脂蛋白层，含类脂90%，含蛋白质10%。因此，脂溶性高的局麻药较容易穿透神经 
细胞膜，易于发挥局麻药的阻滞作用。 

4. 蛋白结合率局麻药的血浆蛋白结合率与作用时间有密切关系，结合率越高，作用时间 
越长。因为局麻药可以与钠通道内的蛋白受体相结合而阻断神经传导功能。与受体结合越紧 
密，作用持续时间也越长。同样，局麻药与膜蛋白结合的程度与其蛋白结合率也密切相关。 



三、临床药理学 

在临床使用时，一般将局麻药注射在需阻滞神经的周围，不可以将局麻药直接注人神经内， 
以免引起神经损伤和压迫神经的供养血管。故临床上局麻药的血浆浓度以及药理作用不仅与 
注射部位的解剖结构有关，而且取决于药物的注射剂量、注射部位的药物吸收率、组织分布速率 
和生物转化清除率，以及患者的相关因素包括年龄、心血管系统状态、肝脏功能等。 

(一）药动学 

1. 吸收局麻药的全身吸收取决于药物的注射部位、剂量、容量、局部组织血液灌流、是否 
辅助使用血管收缩药，以及药物本身的药理学特性。血药峰值浓度与单次注药的剂量成正比， 
为了避免血药峰值浓度过髙而引起局麻药中毒，对每一局麻药都规定了单次用药的限量。经不 
同途径给药后测定药物的血药浓度并进行比较，发现局麻药血管外给药时，血药浓度呈下列递 
减顺序 :气管 内注射 > 肋间神经阻滞 > 骶管阻滞> 宫颈旁注射 > 硬脊膜外隙阻滞> 臂神经丛阻滞> 
坐骨••股神经阻滞>皮下注射。这在临床上有重要意义，因为相同剂量的局麻药，由于使用部位 
不同可能会对患者产生不同影响。例如，应用 400mg 利多卡因（不含肾上腺素）进行肋间神经阻 
滞时，其血药浓度平均峰值可达到 Tpg/ml， 这在某些患者中足以引起中枢神经系统毒性症状。 
而同样剂量的利多卡因用于臂神经丛阻滞，产生的最大血药浓度为 Sfxg/ml， 很少引起毒性反应。 
当局麻药溶液注射至血运丰富的区域，其吸收更快、更强。例如，对临产孕妇进行宫颈旁阻滞 
时，因其子宫周围血管丛充盈，有可能加速对局麻药的吸收，以致引起胎儿的毒性反应。 

局麻药溶液中经常添加血管收缩药，常用1 : 200 000的肾上腺素 （5^g/ml) ，也可用去氧肾 
上腺素。肾上腺素可以使注药局部血管收缩，从而减少注射部位的药物经血管吸收，提高阻滞 
效果，延长局麻药作用时间，并减少毒性反应的发生。血管收缩药对长效局麻药（如布比卡因和 
依替卡因）的影响较小。血管收缩药不适用于患心血管疾病或甲状腺功能亢进的患者。对手 
指、足趾或阴茎行局部阻滞时，也禁用肾上腺素。 

2. 分布局麻药从注射部位经毛细血管吸收分布至各器官。各器官对局麻药的摄取决定 
了该药物的分布情况。局麻药吸收人血液后，首先分布至肺，并有部分被肺组织摄取，随后很快 
分布到血液灌流好的器官，如心、脑、肝和肾脏，随后以较慢的速率再分布到灌流较差的肌肉、月旨 
肪和皮肤。不同组织中局麻药的相对浓度各不相同，高灌注器官比低灌注器官所含的局麻药浓 
度更高。尽管骨骼肌对局麻药并没有特殊的亲和力，但由于全身骨骼肌含量大，所以局麻药注 
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射剂量的大部分分布于骨骼肌。 

3. 生物转化和清除局麻药的代谢途径和速率与其化学结构有关。酯类局麻药主要通过 
血浆假性胆碱酯酶水解，水溶性代谢产物经肾脏排出。不同药物的代谢速率各不相同。酰胺类 
局麻药主要通过肝脏微检体混合功能氧化酶和酰胺酶进行代谢，代谢过程比较复杂，代谢速度 
也远低于酯类局麻药水解。酰胺类局麻药在肝内代谢的速率各不相同，代谢产物主要经肾脏排 
出，约5%的药物以原型随尿排岀。利多卡因还有小部分可通过胆汁排泄。 

(二）对全身脏器的作用 

1. 对中枢神经系统的作用局麻药多经血流而进入大脑。静脉给予利多卡因 （Umg/kg) 
可降低脑血流，减弱由于气管插管引起的颅内压增高，从而降低颅脑并发症的发生。局麻药对 
中枢神经系统的作用，取决于血内局麻药的浓度。低浓度（如普鲁卡因）有抑制、镇痛、抗惊厥作 
用，高浓度可诱发惊厥。局麻药所诱发的惊厥，被视为局麻药的毒性反应。 

2. 对心血管系统的作用局麻药对心脏和外周血管具有直接作用，并可通过阻滞交感神经 
或副交感神经传出纤维间接影响循环系统功能。局麻药对心功能的影响主要是阻碍去极化期 
间的钠转移，使心肌兴奋性降低，复极减慢，不应期延长。对心房、房室结、室内传导和心肌收缩 
力均呈与剂量相关性抑制。对心肌收缩力抑制与局麻药阻滞效能有一定关系，布比卡因和丁卡 
因比利多卡因和普鲁卡因对心脏抑制作用更强。除可卡因外，所有局麻药均可以松弛血管平滑 
肌，引起一定程度的小动脉扩张，血压下降。 

3. 对呼吸系统的作用利多卡因抑制机体对低氧时的通气反应。由于膈神经和肋间神经 
阻滞或局麻药直接作用于延髓呼吸中枢，可引起呼吸暂停。局麻药可松弛支气管平滑肌，静脉 
给予利多卡因 （1.5mg/kg)， 可抑制气管插管时引起的支气管收缩反射。但对于气道髙反应的患 
者，给予利多卡因气雾剂，可能因直接刺激而诱发支气管痉挛。 


四、影响局麻药药理作用的因素 

1. 药物剂量通过增加局麻药的容积或浓度均可增加局麻药的剂量，从而缩短药物的起效 
时间，延长作用时间。 

2. 注射部位注射部位不同可影响局麻药的弥散速率和血管吸收速率。局麻药鞘内和皮 
下注射起效最快，臂神经丛阻滞起效时间最长。在蛛网膜下隙阻滞时，脊神经没有外鞘包绕，因 
而起效迅速。 

3. 添加药物局麻药中添加肾上腺素对阻滞时间的影响取决于局麻药的种类和注射部位。 
肾上腺素可延长短效局麻药（如利多卡因）局部浸润麻醉和神经阻滞的作用时间;但不能延长硬 
膜外阻滞时布比卡因或依替卡因的运动神经阻滞时间。鞘内应用局麻药时添加％受体激动剂， 
能缩短感觉阻滞起效时间，延长运动与感觉阻滞时间。 

4. 年龄患者年龄不同可影响局麻药的清除。例如，22 ~26岁健康志愿者静注利多卡因 
后，其半衰期平均为80分钟，而61 ~71 岁的健康志愿者的半衰期可延长至 138 分钟。由于新生 
儿的肝酶系统尚未成熟，可使利多卡因和布比卡因的消除半衰期延长。 

5. 脏器功能肝功能严重受损、严重贫血或营养不良的患者，血浆内假性胆碱酯酶水平可 
能低下，从而导致酯类局麻药的水解代谢速率降低，易发生毒性反应。肝脏功能也会影响酰胺 
类局麻药的降解速率，与肝功能正常患者相比，肝血流下降或肝功能受损者，血液中酰胺类局麻 
药的水平升高，半衰期也延长。充血性心力衰竭的患者，利多卡因的清除速率也呈明显的延缓。 

6■妊娠妊娠妇女硬膜外阻滞和腰麻的麻醉平面及深度均超过未妊娠妇女，除机械性因素 
(硬膜外静脉扩张减少了硬脊膜外隙和蛛网膜下隙）影响外，妊娠期间的激素水平改变可增强对 
局麻药的敏感性。因此，妊娠患者应适当减少局麻药用量。 



误将药物注人血管内以及患者的耐受力降低等。毒性反应程度和血药浓度直接相关，与局麻药 
的作用强度成正比。一般认为局麻药混合应用时，毒性作用累加。 

(一） 中枢神经系统毒性反应 

中枢神经系统比心血管系统对局麻药更敏感，对于清醒患者来说，中枢神经系统症状常 
为局麻药中毒反应的先兆。初期症状包括眩晕、口周麻木，然后患者会出现耳鸣和视物不清 
(注视困难或眼球震颤）、多语、寒战、惊恐不安和定向障碍等。如果继续发展，则可出现意识 
丧失、昏迷，并出现面部肌群和四肢远端震颤、肌肉抽搐，最终发生强直阵挛性惊厥。如果局 
麻药大剂量、快速人血时，将迅速出现中枢神经系统抑制状态，呼吸循环抑制，甚至发生心搏 
骤停。 

呼吸性或代谢性酸中毒可增加局麻药致中枢神经系统毒性的危险性。 PaC0 2 升高使脑血流 
量增加，局麻药人脑更迅速，并且还可以降低大脑惊厥 阈值; 高碳酸血症和（或）酸中毒可降低局 
麻药的血浆蛋白结合率，将增加弥散人脑组织的药物量。抽搐发作可引起通气不足以及呼吸性 
合并代谢性酸中毒，从而进一步加重中枢神经系统毒性。此外，高热也将增加大脑对局麻药的 
敏感性。 

(二） 心血管系统毒性反应 

多数局麻药产生心血管系统毒性反应的血药浓度是产生惊厥时血药浓度的3倍以上，但布 
比卡因和依替卡因例外，其中枢神经系统和心血管系统毒性几乎同时发生。心血管系统毒性反 
应初期表现为由于中枢神经系统兴奋而间接引起的心动过速和血压 升高; 晚期则由局麻药的直 
接作用，使心肌收缩力减弱、心排出量降低，引起心律 失常; 松弛血管平滑肌，使小动脉扩张，血 
压下降。当血药浓度极高时，可出现周围血管广泛扩张，心脏传导阻滞，心率缓慢，甚至心搏 
骤停。 

在动物实验中，布比卡因可引起包括心室颤动（简称“室颤”）在内的严重心律失常，而利 
多卡因、丁卡因、甲哌卡因很少引起室性心律失常。与其他局麻药相比，布比卡因引发的心血 
管功能衰竭进行心脏复苏的成功率低。妊娠患者对布比卡因的心血管系统毒性更敏感，故 
美国产科麻醉中不推荐使用0.75%的布比卡因。酸中毒和缺氧也可增强布比卡因的心脏 
毒性。 

(三） 过敏反应 

局麻药过敏反应是指使用少量局麻药后，出现皮肤红斑、荨麻疹、咽喉水肿、支气管痉挛、血 
管神经性水肿，甚至休克等症状，危及患者生命安全。过敏反应是抗原抗体反应，使肥大细胞释 
放组胺和5-羟色胺等活性物质，引起机体快速而严重的全身防御性反应。真正的局麻药过敏反 
应并不常见，临床上常易将毒性反应或对局麻药中添加的肾上腺素所发生的不良反应，误认作 
过敏反应。与酰胺类局麻药相比，酯类局麻药的过敏反应较多见。同类型的局麻药，由于结 
构相似可能出现交叉性过敏反应，因此对普鲁卡因过敏的患者，应避免使用丁卡因或氯普鲁 
卡因。 

(四） 毒性反应的防治 

1. 预防预防措施 包括: ①重视麻醉前 准备: 对患者进行充分的术前评估，低蛋白血症患者 
易于发生局麻药的毒性反应。准备好抢救设备与药物。②控制局麻药剂量和注意操作技 术：目 
前没有完全可靠的方法能确定局麻药意外血管内注射，因此，除了注射器回抽外，可采取间隔时 
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间够长、剂量逐步递增的方法使用局麻药，观察毒性反应体征，并保持与患者的交流以便及时发 
现毒性反应症状。 

2.治疗治疗措施包括 :①一 般处理 :发现 局麻药中毒症状和体征后，应立即停止注入局麻 
药，同时维持气道通畅，给予吸氧，以防止或纠正缺氧和《) 2 蓄积。②轻度毒性反应多属一过 
性，吸氧可使患者的主观感觉明显改善;对于紧张或烦躁者，给适量苯二氮萆类药即可控制症 
状。③惊厥的处理 :发生 抽搐或惊厥时，静脉用药首选苯二氮罩类药物，也可使用丙泊酚或硫 
喷妥钠，但在患者血流动力学不稳定时不推荐使用丙泊鼢。在使用苯二氮罩类药物后仍持续 
惊厥发作，可使用小剂量琥珀胆碱等肌肉松弛药。如发生心搏骤停，立即心，复苏，并建议： 
肾上腺素初始剂量为小剂量（成人每次10 ~ 100叫）；不建议使用血管加压素，避免使用钙通 
道阻滞药和 P 受体拮 抗药; 发生室性心律失常时，建议使用胺碘酮，不建议使用利多卡因。目 
前在局麻药中毒时使用脂肪乳剂治疗的效果尚存在争议。使用20%的脂肪乳剂治疗时，负荷 
量给予 1.5ml/kg, 持续1分钟，维持剂量为 0.25ml/(kg . min) ， 持续输注至循环稳定后10 
分钟。 

第二节局部麻醉 

局部麻醉 (regional anesthesia) 是指在患者神志清醒的状态下，应用局部麻醉药暂时阻断身 
体某—区域的神经传导的雜方式。感觉神经被阻滞时，产生局誠觉及感觉的抑制或消失、； 
运动神经同时被阻滞时，产生肌肉运动减弱或完全松弛。这种阻滞是暂^■且完全可逆的。狭义 
的局部麻醉包括麵腑、娜酬雜、区灘滞、瓣局 部腑和 機_。广义的局部麻 
醉还包括椎管内麻醉。 

一、 表面麻醉 

表面麻醉 (surface anesthesia) 是将渗透作用强的局麻药与局部黏膜表^接触，使^透过黏膜 
而阻滞 黏鮮瞄 耕 絲梢产 找細施。 夠于眼 、紐、咽喉、气管、廳等处的浅表 
手术或内镜检查。 

多种局麟可用于表面麻醉，如利多卡因、丁卡因、苯佐卡因麵胺卡因等，可制成溶液、乳 
剂、软資、气雾剂，单独或与其他药物合用于皮肤、黏膜、口咽部 '气管、直肠等部位。表面麻醉前 
可静脉给予阿托品，使黏膜干燥，避免分泌物妨碍局麻药与黏膜的接触。不同部位的黏膜吸收 
局麻药的速度不同，气管及支气管应用气雾剂时，局麻药吸收最快。太面积黏膜应用高浓度及 
大剂堡局麻药时易岀现毒性反应，使用时应严格控制剂量。 

二、 局部浸润麻醉 

将局麻药沿手术切口分层注射于手术区的组织内，阻滞组织中的神经末梢，称为局部浸润 
麻醉 (local infiltration anesthesia) 0 操作时，在拟定手术切口一端进针，针头斜面紧贴皮肤，进人 
皮内以后推注局麻药液，形成橘皮样皮丘，自此皮丘继续向前推进同时浸润注射至切口全长，再 
向皮下组织逐层注入局麻药。膜面、肌膜下和骨膜等处神经末梢分布较多，可适当加大局麻药 
量。注人组织的局麻药液需要有一定容积，使其在组织内形成张力性浸润，与神经末梢广泛接 
触，以增强麻醉效果。感染及癌瘤部位不宜使用局部浸润麻醉。 

可根据需要来选择不同浓度的局 麻药; 药液中加人适量肾上腺素可延长局麻药的持续时 
间; 浸润面积较大时，为防止局麻药毒性反应,可降低局麻药浓度以免用药量超过限量。局部浸 
润麻醉常用局麻药见表3-2。 





围绕手术区，在其四周和基底部注射局麻药，暂时阻滞进入手术区的神经纤维传导，称为区 
域阻滞 （regional block)。 可通过环绕被切除的组织（如小囊肿、肿块活组织等)作包围注射，或在 
悬雍垂等组织（舌、阴茎或有蒂的肿瘤）环绕其基底部注射。区域阻滞的操作要点与局部浸润麻 
醉相同，其主要优点在于避免穿刺病理组织。 

四、静脉局部麻醉 

静脉局部麻醉 (intravenous regional anesthesia) 是指在肢体近端安置止血带，由肢体远端静脉 
注入局麻药，局麻药从外周血管床弥散至伴行神经来阻滞止血带以下部位肢体的麻醉方法。主 
要用于成人上肢或下肢手术，手术时间一般不超过45分钟。合并有肢体缺血性血管疾病的患 
者不宜选用本方法。 

在手术侧肢体远端开放静脉，非手术侧肢体也应开放静脉以便静脉输液和应用其他药 
物。在患肢近端安置两条止血带，抬高患肢并用弹力绷带驱血后，将近端止血带充气到高于 - 
动脉压 lOOmmHg 左右，以远端触不到动脉搏动为宜。松开去血带后向静脉内缓慢注人局麻 
药（注药时间>90秒），通常在5分钟后即可产生良好的麻醉效果。当患者主诉止血带疼痛 
时，可先将远端止血带充气，再放开近端止血带，患者可再耐受15〜20分钟。常用局麻药为 
利多卡因，上肢手术为 0. 5%利多卡因溶液 3mg/kg( 总量 <50ml) ;下肢手术为 0. 25%利多卡 
因50〜 100ml。 

为了预防局麻药毒性反应的发生，止血带充气后应严密观察压力表，谨防 漏气; 如果手术时 
间很短，在注药后 15-20 分钟才能缓慢松开止血带，以避免松止血带后大量局麻药进人血液 
循环。 





第三节神经阻滞 


述 


(-) 概念 

神经阻滞 （nerve block) 是指将局麻药注射到外周神经干（丛）附近，通过暂时阻断神经冲动 
的传导，使该神经所支配的区域达到手术无痛的方法。由于神经干（丛）是混合性的，所以阻滞 
部位不仅有感觉神经的阻滞，而且运动神经和自主神经也不同程度地被阻滞。神经阻滞同其他 
所有麻醉方法一样，术前要访视患者，并签署麻醉知情同意书。神经阻滞时，须对患者进行必要 
的监测、准备供氧及复苏设备和抢救药品。 

(二） 适应证和禁忌证 

神经阻滞的适应证主要取决于手术范围、手术时间、患者的精神状态及合作程度。只要手 
术部位局限于某一或某些神经干(丛)所支配范围，并且阻滞时间能满足手术需要者均可行神经 
阻滞麻醉。小儿或患有精神疾病等不合作的患者，可在基础麻醉下或全身麻醉后行神经阻滞。 
凝血功能异常者，穿刺部位感染、肿瘤、严重畸形和对局麻药过敏者为神经阻滞的禁忌证。 

(三） 神经定位方法 

1. 异感定位当穿刺针直接触及神经时，在其支配的区域可出现异感，此时注射局麻药可 
获得满意的麻醉效果。但有时即使穿刺中出现异感，麻醉效果并非一定完善；由于神经分布的 
部位、患者的状态等原因，可能无法引出异感，这时就不能完全依赖异感来定位。 

2. 神经刺激仪定位神经刺激仪的原理为利用电刺激器产生脉冲电流并传送至绝缘穿刺 
针，当针尖接近混合神经时，就会引起混合神经中的运动神经去极化，并引起其所支配的肌肉颤 
搐，这样就可以通过肌肉颤搐反应来定位。通常将刺激器的正极通过表面电极与患者的皮肤相 
连，负极连于穿刺针，设置初始电流为逐渐将针尖向拟阻滞的神经方向推进，直至诱 
发该肌肉的 收缩; 然后将电流调至小于 0.5mA， 如仍有收缩反应则注入局麻药，在注射局麻药 
1 〜 2ml 后这种收缩反应可很快消退^该方法的优点是定位准确，提高神经阻滞成功率，也便于 
教学。但需要专用设备，费用较髙。 

3. 超声定位将超声探头扫描神经区域,使神经在轴平面成像，穿刺针在探头纵轴侧方进 
针，沿着超声声束方向进人 组织; 在超声显像的导引下，调整穿刺针方向直达神经阻滞点。当针 
尖接近神经，并穿破神经周围呈高回声的纤维鞘时注人局麻药。超声影像定位技术可直观地了 
解穿刺部位的肌肉、神经及血管的位置，引导穿刺针准确进针，从而提高定位的准确性，避免神 
经和血管的 损伤； 同时还可以观察到局麻药注射后的扩散规律，如药液紧密围绕神经分布则表 
示穿刺位置恰当，从而减少药物用 M ，提高了穿刺的安全性。 


二、 颈神经丛阻滞 


(一） 解剖 

颈神经丛（简称“颈丛”）是由颈脊神经 （C, ~c 4 ) 组成， C, 主要是运动神经， c 2 ~c 4 均为混 
合神经。颈神经丛又分为浅丛和深丛，分别支配颈部相应的皮肤和肌肉组织。浅丛位于胸锁乳 
突肌后缘中点，呈放射状向周围分布于颌下、锁骨、颈部及枕部区域的皮肤浅组织。向前为颈前 
神经，向下为锁骨上神经，向后上为耳大神经，向后为枕小神经。深丛主要支配颈前及颈侧面的 
深层组织。 

(二） 局麻药的选择 

颈部血供丰富，颈丛阻滞较其他部位神经阻滞持续时间短，因此在局麻药安全 剂董范 围内， 



1. 颈浅丛阻滞穿刺点位于胸锁乳突肌后缘中点，常规消毒后将 22G 穿刺针垂直刺入皮 
肤，缓慢 进针; 遇到刺破纸样落空感后表明针尖已穿过颈阔肌，将局麻药注射至颈阔肌和 皮下； 
亦可在颈阔肌表面向横突、锁骨和颈前方作浸润注射，以阻滞颈浅丛各分支，一般每侧药量为 
10ml 左右（图 3-2 & 

2. 颈深丛阻滞 

(1) 颈前阻滞法 ：是对 穿出椎间孔的 C 2 ~(： 4 脊 
神经实施阻滞。传统方法采用3点法，但因并发症 
较多，现已不多用。目前常用改良法，即在 C 4 横突注 
入局麻药8 ~ 10ml， 局麻药向头侧扩散可将(： 2 、(： 3 神 
经阻滞。 

(2) 肌间沟阻滞法 ：在前 斜角肌和中斜角肌间 
的肌间沟顶端（尖端）平 C 4 水平垂直刺人皮肤，然后 
稍向后向下，有异感或触及横突时注射局麻药，药液 
沿斜角肌间隙及椎前筋膜深侧扩散，使颈丛的根部 
阻滞。注药时压迫远端或将患者置于头低位有助于局麻药向上扩散。 



颈浅丛 
胸锁乳突肌 


图 3-2 颈浅丛解剖及阻滞方法 


(四）颈神经丛阻滞的并发症 

并发症多见于颈深丛阻滞，发生率较低，常见并发 症有: ①局麻药毒性反应 :多由 穿刺针误 
人血管所致，因此每次注药前应 回吸; ②喉返神经 阻滞: 可导致患者声音嘶哑或失声，尤以双侧 
阻滞时较易 发生; ③膈神经阻 滞:常 易累及膈神经，双侧受累时可出现呼吸困难及胸闷，应谨慎 
进行双侧颈深丛 阻滞; ④霍纳综合征 ：由于 颈交感神经被阻滞，而出现同侧眼睑下垂、瞳孔缩小、 
球结膜充血、鼻塞、面微红等 症状; ⑤高位硬膜外阻滞或全脊 麻:主 要由于穿刺针进人硬脊膜外 
隙或蛛网膜下隙而引起。 


三、臂神经丛阻滞 


(一） 解剖 

臂神经丛由颈 5 _ 8 ( C 5 ~C 8 ) 及胸, （T,) 脊神经前支组成，有时也接受颈 4 ( C 4 ) 及胸 2 ( T 2 ) 脊神经前 
支发出的小分支，主要支配整个手、臂运动和绝大部分感觉（图3-3)。组成臂丛的脊神经岀椎间孔 
后在锁骨上部，肌间沟内分为上、中、下三干。上干由 C 5 ~C 6 前支，中干由 C 7 前支，下干由（： 8 和兄、 
Tr 脊神经前支构成。三支神经干穿出肌间沟后，在锁骨下动脉的后上方沿第1肋骨上缘穿行。至 
锁骨后第1肋骨的外缘，每个神经干又分为前、后两股，在锁骨中段后方进人腋窝。各股神经在腋 
窝重新组合成三束，三个后股在腋动脉后方合成后束，延续为腋神经及桡 神经; 上干和中干的前股 
在腋动脉的外侧合成外侧束，延续为肌皮神经和正中神经外 侧头; 下干的前股延伸为内侧束，延续 
为尺神经、前臂内侧皮神经、臂内侧皮神经和正中神经内侧头。覆盖前、中斜角肌的椎前筋膜向外 
融合包裹臂神经丛形成筋膜鞘，此鞘从椎间孔延伸至上臂上部，是臂神经丛阻滞的解剖基础。 

(二） 局麻药的选择 

臂神经丛阻滞药物需要较大容量 (20 ~40ml) 以利于药物在鞘内扩散，而浓度不必太高„可 




图 3-3 臂神经丛解剖示意图 

选用一种局麻药或两种局麻药的混合液。 2-4 小时的手术可选用 1% -1.5%利多 卡因; 若手术 
时间较长，可选用0.25% -0.5%的布比卡因或罗哌卡因。 

(三）操作方法和临床应用 

从包裹臂神经丛筋麵的任何位置注人局麻药均可扩散并阻滞 - T, 神经根,但神经阻滞 
的程度随注射部位的变化而不同。临床上常根据手术需要选择不同途径进行臂神经丛阻滞 
(brachial plexus block) 。常用阻滞途径为肌间沟、腋窝和锁骨上入路。 

1 ■ 肌间沟入路法 （interscalene block ) ^ 

U) 适应证 :适用 于肩部、上臂和前臂手术。在肌间沟水平注入局麻药， Q 皮区的阻滞 
效果最强，而 C,~T, 皮区的阻滞效果较弱。因此，肌间沟人路臂丛阻滞不能为尺神经分布区的 
手术提供良好的麻醉效果。 _ 

(2) 操作 方法: 肌间沟为前、中斜角肌与肩胛舌骨肌共同构成的一个三角区。患者去枕平 
卧,头偏向对侧, f 臂贴体旁（图3-4)。在胸锁乳突肌锁骨端外缘触及前斜角肌,再脱夕 HB 滑 
过前斜角肌肌腹即为前、中斜角肌之间的肌间沟。从环状软骨向后作一水平线，与肌间沟的交 
点即为穿刺点。皮肤常规消毒后，用22 -25G 穿刺针垂直刺人皮肤，略偏向内侧和尾侧方向进 
针，同时观察异感或电刺激诱发浅层肌肉收缩反应，以手 
臂或肩部出现异感或电刺激引发肌肉收缩为准确定位的 
标志。准确定位后将针头固定，回吸无异常可注人局麻 
药20 - 30ml。 一般情况下，肌间沟人路很难阻滞尺神经， 

将患者置于头高位并压迫穿刺点上方有助于局麻药向下 
扩散，从而阻滞尺神经。 

(3) 优缺点 

1) 优点:①易于掌握;②上臂、肩部及桡侧阻滞效果 
好; ③不易引起气胸。 

2) 缺 点:① 尺神经阻滞起 效慢; ②有误人蛛网膜下 

隙或硬脊膜外隙的 危险; ③有损伤椎动脉的 危险; ④不宜 图 3 - 4 肌间沟入路臂神经丛阻滞 





2. 锁骨上入路法 （supraclavicular block) 

(1) 适应证 :由于 臂神经丛三条主干都集中在锁骨上、第1肋骨正上方，因此，通过锁骨上 
人路阻滞臂神经丛适用于上臂、前臂和手部手术。 

(2) 操作 方法: 患者去枕平卧，头转向对侧，上肢紧贴体旁（图3-5)。穿刺点位于肌间沟最 
低点，锁骨下动脉搏动处后上方，此处位于锁骨中点上方1 ~ 1.5cm。 以 22G 穿刺针向尾侧刺人 
皮肤，直至引出异感或电刺激引发肌肉收缩反应时，将针头固定，回吸无异常后注入局麻药20 ~ 
30ml。 如针尖碰到第1肋骨仍未引出异感，可将穿刺针稍许后退再沿肋骨面向前或向后穿刺， 
直至引出异感。 

(3) 优缺点 

1) 优 点:① 用较小药量可得到较满意的阻滞效 
果; ②穿刺中不需移动上肢，对上肢外伤疼痛者较适 
合; ③不易发生误人硬脊膜外隙或蛛网膜下隙的 
危险。 

2) 缺点 :①气 胸发生率较高（0.5% ~6%),而 
且气胸症状可延迟 出现; ②星状神经节及膈神经阻 
滞的发生率较高。 

3. 胺入路法 （axillary block) 

(1) 适应证 :腋动 脉是腋人路阻滞时最重要的 

定位标志。正中神经位于腋动脉的上方，尺神经位 
于其下方，而桡神经位于其后外侧。肌皮神经在腋 
窝已经离开了血管神经鞘,进入喙 肱肌; 来自 T 2 肋间 
神经分支的肋间臂神经位于腋动脉的表面。因此，腋人路臂神经丛阻滞适用于肘部至手部手 
术，在 C 7 ~T, (尺神经）皮区的阻滞效果最强，但对肩部和上臂 （c 5 ~(： 6 )手术的阻滞效果 稍差； 
同时也难以阻滞肌皮神经，但可以在腋部或肘部补救。 

(2) 操作方 法:患 者平卧，头偏向对侧， 
被阻滞的上臂外展与躯干成直角，肘关节屈 
曲90°，肩部外旋上臂横过头顶，似行军礼状 
以充分显露腋窝。先在腋窝触摸腋动脉搏 
动，再沿腋动脉上行摸到胸大肌下缘动脉搏 
动最强处即为穿刺点（图3-6)。以穿刺针在 
动脉边缘刺入皮肤，然后缓慢进针直到出现 
刺破鞘膜的落空感，或同时出现 异感; 松开持 
针手指，针头可随动脉搏动而摆动，即可认为 
针已进人腋 鞘内； 接注射器回抽无血后注入 
局麻药 25~35ml。 腋人路阻滞一般无需寻找 
异感，只要穿刺针进人血管神经鞘内均可获得良好的阻滞效果，多点注射可提高阻滞效果。经 
腋入路阻滞时，肌皮神经和肋间臂神经常不能被完善阻滞，肌皮神经阻滞是完善的前臂和腕部 
麻醉的基础，而肋间臂神经成功阻滞可避免应用止血带部位疼痛。故在注药完毕后，改变穿刺 
针方向，使针头位于腋动脉上方并与皮肤垂直进针，刺人喙肱肌进行扇形 封闭; 然后将针退至皮 
下，在腋动脉下方腋窝下缘注药以阻滞肋间臂神经，可获得良好效果。 

(3) 优缺点 

1) 优点: ①位置表浅,动脉搏动明显，易于 阻滞; ②不会引起 气胸; ③不会阻滞膈神经、迷走 




臂丛锁骨下动脉 


图 3-5 锁骨上入路臂神经丛阻滞 
锁骨上人路臂神经丛阻滞 方法； 
3. 臂神经丛在第1肋水平排列 




喔: 


_ 第三章局部麻醉 

神经、喉返 神经; ④无误人硬脊膜外隙或蛛网膜下隙的危险；⑤可放人留置针或导管行连续 
阻滞。 

2) 缺点 : ①上肢不能外展或腋窝部位有感染、肿瘤的患者不能应用:②因局麻药用量较大， 
局麻药毒性反应发生率较其他方法高。 

四、下肢神经阻滞 

腰麻和硬膜外阻滞是下肢手术最常用的区域麻醉方法，而下肢神经阻滞不仅可为下肢手术 
提供良好的麻醉，而且因不阻滞交感神经，避免了因血管扩张导致的血压下降，对某些重症患者 
具有重要意义。 

(_) 解剖 

支配下肢的神经来自于腰丛和骶丛神经。腰丛由腰，~腰4(、 ~L 4 ) 前支构成，常有胸, 2 
(T 12 ) ，偶有腰 5 (4)分支参与。由 l 2 ~ l 4 组成的腰丛成分主要支配大腿的前、内侧；4 的前 
支组成闭孔神经，后支组成股神经，而4和 L 3 的后支又组成股外侧皮神经 （ 图 3-7) 。腰丛神经 
位于腰大肌和腰方肌之间的腰大肌间隙内。 




骶丛来源 于骶， ~骶 3 (5, ~S 3 ) 骶神经和4和4前支的分支，主要构成股后皮神经和坐骨神 
经，一起经过坐骨大孔穿出骨盆，支配下肢后面和足的运动和感觉。坐骨神经包含胫神经和腓 
总神经的主干（由 l 4 、 l 5 、 s , 〜 s 3 前支的腹侧支组成胫神经，背侧支组成腓总 神经） ，二者在胭窝 
或胭窝上方从坐骨神经分出后，胫神经走行在内侧而腓总神经绕到外侧下行。 

(二） 腰神经丛阻滞(腰肌间隙阻滞 ）（lumbar plexus block) 

1. 适应证腰神经丛阻滞可同时阻滞股外侧皮神经、股神经和闭孔神经。因此，适用于膝 
部、大腿前部和髋部 手术; 加上坐骨神经阻滞可阻滞整个下肢;置人导管可用于膝关节和髓关节 
的术后持续镇痛。 

2. 操作方法一般釆用后路法。患者侧卧位，患肢置于上部。确认双侧髂嵴并作一连线， 
此线常通过第4腰椎。在患侧连线上、由脊柱旁开 5cm 处即为穿刺点。穿刺针由穿刺点垂直进 
针，直达第4腰椎 横突; 然后针尖向尾侧滑过第4腰椎横突 下缘; 继续进针约 0.5cm 后有明显落 
空感，表明针已进人腰大肌间 隙内； 回吸无异常后注人局麻药20 〜 30ml( 图 3-8) 。用神经刺激 
器定位，当电流小于 0.5mA 时仍有股四头肌收缩反应，可确定穿刺针已抵达腰丛。 

3. 并发症后路法腰丛阻滞进针过深时，有进人硬脊膜外隙、蛛网膜下隙或血管内的危险； 
也有导致血肿和神经损伤的可能。 

(三） 股神经阻滞（三合一阻滞 ）（the femoral 3 in 1 block) 

1. 适应证股神经主要支配大腿前部肌肉（股四头肌、缝匠肌和耻骨肌）以及从腹股沟韧 
带到膝部的皮肤。股神经阻滞可用于大腿前部和膝关节手术，常与其他下肢阻滞技术联合 
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2. 操作方法患者仰卧位，在腹股沟靭带中点可扪及股动脉搏动，穿刺点即在腹股沟韧带 
下方,股动脉搏动点外侧。将穿刺针与皮肤呈45°向头侧方向进针，出现异感则表明位置正确， 
回抽无异常后注人局麻药20〜 30ml。 使用神经刺激仪定位时，通常先找 M 股神经前支,表现为 
大腿内侧缝匠肌收缩，此时应将针尖稍向外侧重新进针，抵达股神经后支时可引发股四头肌收 
缩，回抽无异常后注入局麻药 （ 图 3-9) 。注药时同时压迫股管远端,使局麻药向近端扩散进人腰 
肌间隙，不仅可阻滞股神经，而且可阻滞闭孔神经和股外侧皮神经，因此也称为“三合一阻滞”。 
但此方法对闭孔神经阻滞常不完善，故一般仅将其视为单纯股神经阻滞。 


图 3-9 股神经阻滞 



3. 并发症由于穿刺点接近动脉，因此容易误伤动脉或将局麻药注人血管内。 

(四）坐骨神经阻滞 （sciatic nerve block) 

1. 适应证坐骨神经主要支配胭肌和膝盖远端所有下肢肌肉的运动，以及除隐神经支配的 
内侧面外,膝部远端下肢的所有感觉。临床上可联合隐神经或股神经阻滞用于膝关节以下无需 
止血带的手术。股后皮神经前段与坐骨神经伴行，支配大腿后部的皮肤,坐骨神经阻滞的同时 
也阻滞该神经。 






(1) 经典后 路法: 患者取侧卧位，阻滞侧下肢在上并屈髋屈膝，膝关节呈90°角，健侧下肢伸 
直。由股骨大转子与髂后上棘作一连线，连线中点作一条垂直线，与股骨大转子与骶裂孔连.线 
的交点即穿刺点（图 3-10) 。使用 22G 穿刺针垂直进针，直至出现异感，若无异感而触及骨质，则 
针尖可略偏向内侧或外侧再穿刺。出现异感后针稍后退，回吸无异常后注入局麻药 20 ~30ml。 
使用神经刺激仪时，在出现臀肌刺激反应后，继续向前进针直至引出坐骨神经支配区肌肉的运 
动反应 （ 胭肌或腓肠肌收缩、足屈或趾屈），回吸无异常后注入局麻药。 


股骨木转子 



(2) 前路法 :患者 仰卧，从大转子作一条平行于腹股沟韧带的直线，再沿腹股沟韧带将髂前 
上棘到耻骨结节连线分为三等分，在中、内1/3处作一垂直线与上述大转子线相交，交点即为穿 
刺点。将穿刺针垂直进针后稍偏向外侧，遇到骨质即为股骨小转子。将针尖向内侧滑过股骨并 
继续进针 5cm 左右可引出异感，使用神经刺激仪时可出现肌肉收缩反应，回吸无异常后注人局 
麻药。该方法穿刺部位较深，操作较为困难。 

3. 并发症常见并发症为阻滞不全和神经损伤。 


(繆长虹） 
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椎管内麻醉 （intrathecal anesthesia) 包括蛛网膜下隙阻滞[简称腰麻 （spinal anesthesia)] 和硬 
脊膜外隙阻滞 （epidural anesthesia) (含骶管阻滞）。将局麻药注入蛛网膜下隙，暂时使脊神经前 
根和后根的神经传导阻滞的麻醉方法称为蛛网膜下隙 阻滞; 将局麻药注入硬脊膜外隙，暂时阻 
断脊神经根的神经传导的方法，称为硬脊膜外隙阻滞，简称硬膜外阻滞。蛛网膜下隙阻滞的特 
点为所需麻醉药的剂量和容量较小，但能使感觉和运动神经阻滞完善，麻醉效果确切。而硬膜 
外阻滞则需要局麻药的剂量和容量均较大，药物吸收进入血液循环可能导致全身副 作用； 其优 
点是可以通过置管而连续给药，有利于时间长短不能确定的手术。蛛网膜下隙■■硬膜外联合 
阻滞 （combined spinal-epidural anesthesia,CSEA) 则可取两者的优点，在临床麻醉中应用日趋 
广泛。 

椎管内麻醉能有效阻断外科手术刺激对机体产生的应激反应 （stress response) 、减少术中出 
血量、降低术后血栓的 发生; 应用这些技术能缩短患者的住院时间，从而更加有效地利用卫生保 
健经费。 


第一节 椎管内解剖与麻醉生理 

一.椎管解剖 

(-) 脊椎的结构 

脊椎由 7 节颈椎、12节胸椎、5节腰椎、融合成一块的5节骶椎及3 ~4节尾椎组成。成人脊 
椎有4个弯曲，颈曲和腰曲向前，胸曲和骶曲向后。仰卧位时,脊椎的最高点位于第3腰椎和第 
3颈椎,最低点位于第5胸椎和骶部（图4-1)。脊椎由椎体、椎弓及棘突组成，相邻两个上下椎弓 
切迹之间构成椎间孔，脊神经根由此通过。颈椎与腰椎的棘突呈水平状排列，胸椎棘突呈叠瓦 
状排列。每个椎体与后方呈半环形的椎弓共同构成椎孔,所有椎孔连通呈管状，称为椎管。椎 
管上起枕骨大孔,下止于骶 裂孔; 在骶椎部分的椎管称为骶管。 



图 4-1 脊柱的生理弯曲示意图 


(二）韧带 

相邻两个椎骨的椎弓板由3条韧带相互连接,从内向外的顺 序为: 黄钿带、棘间韧带和棘上 
韧带（图 4 - 2 )。黄钿带位于相邻椎弓板之间，由黄色的弹力纤维构成，坚韧并富有弹性,从上位 
椎板内面的下缘连至下位椎板外面的上缘，参与构成椎管的后壁和后外侧壁。黄韧带的宽度约 
为椎管后壁的1/2,腰部最为坚韧厚实,穿刺时可借助穿刺针触及该軔带有坚韧和阻力感，而再 
向前进针,一旦阻力消失，便知进人硬脊膜外隙。棘间韧带位于棘突之间，较 薄弱； 而棘上«带 
为连接各棘突尖的纵行韧带,老年人棘上韧带可钙化。 



图 4-2 腰椎解剖示意图 

A. 矢 状图; B. 腰椎骨斜位图; C. 单个腰椎骨斜位图 


脊髓位于椎管内,上端从枕骨大孔开始，在胚胎期充满整个椎管腔，新生儿终止于第 3 或第 
4讎，成人则终止于第1、2腰椎之间。在成人第2腰椎以下、小儿第 3 腰椎以下的蛛网 f 下隙 
只有脊神经根，即马尾神经。所以，蛛网膜下隙穿刺时，成人应在第 2 腰椎以下、小儿应在第 3 腰 
椎以下的间隙穿刺，以免损伤脊髓（图 4-3 ) 0 


(四）脊膜与腔隙 

脊髓有三层被膜，即软脊膜、蛛网膜和硬脊膜。软脊膜紧贴 
于脊髓表面，与蛛网膜之间形成的腔隙为蛛网膜下隙。蛛网膜 
下隙除有脊髓外，还充满脑脊液。成人脑脊液总量约120 ~ 
150ml, 其中蛛网膜下隙含有25 ~ 30ml。 正常脑脊液无色透明， 
pH 7. 35,比重 1. 003 〜 1. 009;压力平卧位时约 100mmH 2 0, 侧卧 
位时70 ~ 170mmH 2 0，坐位时200 ~ 300mmH 2 0。蛛网膜与硬脊 
膜之间形成的潜在腔隙为硬脊膜下隙，此间隙在颈部较宽，在行 
颈部硬脊膜外隙阻滞或颈丛、肌间沟臂丛阻滞时容易误入此间 
隙。硬脊膜与椎管内壁（即黄靭带）之间构成硬脊膜外隙，其内 
充满血管、脂肪、淋巴及疏松结缔组织。成人硬脊膜外隙容积约 
100ml, 其中骶管约25 〜 30ml。 在妊娠晚期，硬脊膜外隙的静脉 
丛呈怒张状态，老年人由于骨质增生及纤维化使椎管变窄，均可 
使硬脊膜外隙变小。 

硬脊膜、蛛网膜和软脊膜均可沿脊神经根向两侧延伸，并包 
裹脊神经根，分别称为根硬脊膜、根蛛网膜和根软脊膜。根硬脊 
膜随着向椎间孔延伸而逐渐变薄,.根蛛网膜细胞增生可形成绒 
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图 4-3 腰骶部脊髓解剖 
示意图 



后根由感觉纤维和交感神经传人纤维组成。脊神经在人体皮肤分布的体表标 志为： 甲状软 
骨部位为 C 2 ，胸骨上缘为 T 2 ，双乳头连线为 T 4 ，剑突下为 T 6 ，平脐为 T,。， 耻骨联合水平为 
T 12 (图4-4) 0 



0=颈 ; 了= 胸; Ldg;S= 舐;0：(^=尾 

二、 椎管内阻滞的生理 

1. 椎管内麻醉药物作用部位目前认为，椎管内麻醉药物作用的主要部位是脊神经。蛛网 
膜下隙阻滞时，局麻药经脑脊液稀释和扩散后直接作用于脊神经根和脊髓表面，但主要是作用 
于脊神经根。硬膜外阻滞的机制比较复杂，多数意 见为: ①椎旁阻滞，药液由硬膜外间隙经椎间 
孔渗出，在椎旁阻滞脊神 经根; ②通过蛛网膜绒毛进人根蛛网膜下隙，作用于脊神 经根; ③直接 
透过硬脊膜和蛛网膜进入蛛网膜下隙，作用于脊神经根和脊髓表面。 

2- 阻滞顺序由于传递冲动的神经纤维互不相同，局麻药的阻滞顺序为，自主神经纤维先 
被阻滞，感觉神经纤维次之，运动神经纤维及有髓鞘的本体感觉纤维 （A Y 纤维）最后被阻滞。不 
同神经纤维被阻滞顺序依次 为:血 管舒缩—冷感—温感 — 对不同温度的辨别—慢痛—快痛—触 
觉->运动一>压力感—本体感。消退顺序与阻滞顺序相反。 



第二节蛛网膜下隙阻滞 


一、 蛛网膜下隙阻滞的临床应用 

(一） 适应证 

1. 下腹及盆腔手术如阑尾切除术、疝修补术、膀胱及前列腺手术、子宫及附件手术等。 

2. 肛门及会阴部手术如涛切除术、肛瘘切除术等，采用鞍区麻醉 （saddle anesthesia) 则更 
合理。 

3. 下肢手术如下肢的骨折或脱臼复位术、截肢术等，其止痛效果比硬膜外阻滞更完全，并 
可避免止血带所致不适。 

4. 分娩镇痛。 

(二） 禁忌证或相对禁忌证 

1. 中枢神经系统疾病脊髓或脊神经根病变，脊髓的慢性或退行性病变，颅内髙压患者。 

2. 全身性严重感染以及穿刺部位有炎症或感染者。 

3. 休克患者。 

4. 腹内压明显增髙者，如腹腔巨大肿瘤、大量腹水。 

5. 精神病、严重神经官能症以及小儿等不合作患者。 

6. 脊柱外伤或有明显腰背痛病史者，以及脊柱严重畸形者。 

(三） 麻醉前准备和麻醉前用药 

1. 术前访视术前访视患者应明确以下问题： 

(1) 是否适宜进行腰麻，有无腰麻禁忌证。从手术部位和时间考虑，应用腰麻是否安全可 
靠，阻滞时间是否合适。 

(2) 确定拟用局麻药的种类、剂量、浓度和配制方法，以及患者体位和穿刺点。 

2. 麻醉前用药蛛网膜下隙阻滞的麻醉前用药量不宜过大，应使患者保持清醒状态，以利 
于调节阻滞平面。 

(四） 常用局部麻醉药 

1. 普鲁卡因 （procaine) 用于蛛网膜下隙阻滞的普鲁卡因为高纯度的白色晶体。成人用量 
100~150mg o 常用浓度为5%，麻醉起效时间为1 分钟，麻醉维持时间为45 ~ 90分钟，适用 


于短小手术。常用5%普鲁卡因重比重液配制方法 为:普 鲁卡因 ！50mg 溶解于脑脊液 3ml 中。 



15mg。 一般用0.5% 〜 0.75%布比卡因 2ml， 加脑脊液 1ml， 配成重比重溶液，麻醉维持时间为 
2-2.5 小时。布比卡因起效时间需5 ~ 10分钟，麻醉平面调节不可操之过急，以免平面过高。 


4. 左布比卡因 （levobupivacaine) 是布比卡因的 S- 对映体，蛛网膜下隙阻滞剂量与布比卡 
因相同，阻滞效果也相当。理论上全身毒性反应较布比卡因小。 

5. 罗哌卡因 （ropivacaine) 为新型长效酰胺类局麻药，毒性较小，安全性髙，可产生感觉与 
运动阻滞分离。成人常用剂量为 8~15mg。 一般用0.5% 〜 0.75%罗哌卡因 2ml， 加脑脊液 lml， 
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(五）蛛网膜下隙穿刺术 

1. 体位蛛网膜下隙穿刺一般常取侧卧位（图4-5)。采用重比重溶液时，手侧 向下; 采 
用轻比重溶液时，手术侧 向上; 鞍区麻醉一般取坐位。 

2. 穿刺方法穿刺点用0.5% 普鲁卡因或利多卡因作皮内、皮下和棘间韧带逐层浸 

润。常用的蛛网膜下隙穿刺术有以下两种（图4-6)。 



图 4-5 腰麻穿刺体位和穿刺点定位方法 



图 4-6 直入法与侧入法 
1. 直 人法; 2. 侧人法 


m 


(1) 直入穿刺 法:用 左手拇、示指固定穿刺点皮肤。将穿刺针在棘突间隙中点与患者背部 
垂直、针尖稍向头侧缓慢刺入，并仔细体会针尖处的阻力变化。当针尖穿过黄軔带时，有阻力突 
然消失“落空”感觉，继续推进时常有第二个“落空”感觉，提示已穿破硬脊膜与蛛网膜而进入蛛 
网膜下隙。 

(2) 侧入穿 刺法: 于棘突间隙中点旁开 1.5cm 处作局部浸润，穿刺针与皮肤成75°角对准棘 
突间孔刺入，经黄韧带及硬脊膜而达蛛网膜下隙。本法可避开棘上及棘间韧带，特别适用于棘 
上軔带钙化或脊柱畸形的患者。此外，当直入法穿刺未能成功时，也可改用本方法。 

针尖进入蛛网膜下隙后，拔出针芯即有脑脊液 流出； 有时未见脑脊液流出可能系患者脑压 
过低所致，可试用压迫颈静脉或让患者屏气等措施，以促进脑脊液流出;也可旋转针干180丈，或 
用注射器缓慢抽吸。经上述处理仍无脑脊液流出时,应重新穿刺。穿刺时如遇骨质，应改变进 
针方向，避免暴力，以免造成损伤。 

(六）阻滞平面的调节 

阻滞平面是指皮肤感觉消失的界限。临床上常以针刺皮肤测痛的方法来判断，同时观察运 
动神经麻痹的进展情况，也有助于了解其作用范围。如骶神经被阻滞时，足趾即不能活动，腰神 
经被阻滞则不能屈膝。 T 7 神经以下被阻滞时，腹肌松弛，令患者咳嗽，可见腹肌松软膨起，大致 
判断运动神经纤维被阻滞的平面。 

局麻药的剂量大小是决定蛛网膜下隙阻滞平面的主要因素，影响因素包 括:穿 刺间隙、患者 
体位、麻醉药容量和比重、注药速度和针尖斜口方向等。①穿刺部 位：由 于脊柱有四个生理曲 
度，如果经 L 2 _ 3 间隙穿刺注药，当患者转为仰卧后，药液将沿着脊柱的坡度向胸段移动，使麻醉 
平面偏高。如果在 l 3 ~ 4 间隙穿刺注药，当患者仰卧后，大部分药液将向骶段方向移动，骶部及下 
肢麻醉较好，麻醉平面偏低。②患者体位和药液比 重:重 比重药液向低处扩散，轻比重药液向高 
处扩散。注药后一般应在5 ~ 10分钟之内调节患者体位，以获得所需麻醉平面。③注药 速度： 
通常注射的速度愈快，麻醉范围 愈广; 相反，注射速度愈慢，药物愈集中，麻醉范围愈小。一般以 
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每5秒注人 lml 药液为适宜。鞍区麻醉时，注射速度可减至每30秒 1ml, 以使药物集中于骶部。 
④穿刺针尖斜口 方向: 斜口朝向头侧，麻醉平面易 升高; 反之，麻醉平面不易上升。如果局麻药 
已经注入，则只能根据药物比重来调节患者的体位，以达到预定的麻醉平面。 

(七）麻醉期间的管理 

蛛网膜下隙阻滞后，可引起一系列生理扰乱，其程度与阻滞平面密切相关，平面愈高，扰乱 
愈明显。 

1. 血压下降和心率缓慢蛛网膜下隙阻滞平面超过乃后，常岀现血压下降，多数于注药后 
15 〜 30分钟发生，同时伴心率缓慢。血压下降主要因交感神经节前纤维被阻滞，使小动脉扩张、 
周围血管阻力下降，血液淤积于周围血管、回心血量减少、心排出量下降等造成。心率缓慢是因 
部分交感神经被阻滞，迷走神经相对亢进所致。处理应首先考虑补充血容量，可先快速输液 
200 ~ 300ml; 如果无效可静注麻黄碱10 ~ 15mg; 对心率缓慢者可静注阿托品 0. 25 ~0. 5mg 以拮 
抗迷走神经的影响。 

2. 呼吸抑制当胸段脊神经阻滞后可引起肋间肌麻痹，表现为胸式呼吸微弱，腹式呼吸增 
强; 患者潮气量减少，咳嗽无力，不能发声，甚至发绀。遇此情况应迅速吸氧，或行人工辅助呼 
吸，直至肋间肌张力恢复为止。如果发生“全脊麻”引起呼吸停止，血压骤降，甚至心搏骤停，应 
立即施行心肺复苏，采取气管内插管、机械通气，胸外心脏按压等抢救措施。 

3. 恶心、呕吐诱因 包括: ①血压骤降，使脑供血骤减，兴奋了呕吐中枢;②迷走神经功能亢 
进，胃肠蠕动 增加; ③手术牵拉内脏。一旦出现恶心、呕吐症状，应首先检査是否有麻醉平面过 
高及血压下降，并采取相应治疗措施。 

二、蛛网膜下隙阻滞的并发症 

1. 腰麻后头痛头痛是腰麻后最常见的并发症，腰麻后头痛的平均发生率外科手术为 
13%，妇产科为18%。典型头痛可在穿刺后的6 ~ 12小时内发生，多数发病于腰麻后 1 ~ 3 天， 
75%病例持续4天，10%持续1周，个别可迁延1 ~5个月或更长时间。腰麻后头痛的原因主要 
系脑脊液经穿刺孔漏出引起颅内压降低和颅内血管扩张所致，故穿刺针粗细与头痛发生率明显 
相关。采用25 ~26G 穿刺针可显著降低头痛发生率。麻醉后嘱患者仰卧位以减少脑脊液外流， 
并保证足够睡眠。一旦发生腰麻后头痛，可依头痛程度分别进行治疗:①轻微 头痛： 经卧床 2 ~ 3 
天即自行 消失; ②中度头 痛:患 者平卧或采用头低位，每日输液2000 ~3000ml， 并应用小剂量镇 
静药、镇 痛药; ③严重 头痛: 除上述措施外，可行硬膜外间隙充填疗法，即先抽取自体血，或 
右旋糖酐15 ~ 30ml， 在10秒内经硬膜外穿刺针注人硬膜外间隙，注后患者平卧 1 小时，疗效 
较好。 

2. 尿潴留由于 S 2 _ 4 的阻滞，可使膀胱张力丧失，此时，膀胱可发生过度充盈，特别是男性 
患者。如果术后需大量输液者应在手术前留置导尿管。 

3. 神经并发症腰麻致神经损害原因包括 :局麻 药的组织毒性、意外地带入有害物质及穿 
刺损伤。 

(1) 脑神经 受累: 腰麻后脑神经受累的发生率平均为0.25%。累及第VI对脑神经较多见， 
约占60%，其次为第VII对脑神经，约占30%，其他神经受累仅占 10% 。发生原因与腰麻后头痛 
的机制相似。多发生于术后2〜21天，症状为剧烈头痛、畏光、眩晕、复视和斜视。治疗除给予 
适当镇痛药物缓解头痛外，还应补充维生素 B,。 

(2) 假性脑脊膜 炎:也 称无菌性或化学性脑脊膜炎，发生率约1 :2 000,多在腰麻后3 天 
发病，临床表现主要是头痛及颈项强直，凯尔尼格征阳性，有时有复视、晕眩及呕吐。治疗方法 
与腰麻后头痛相似。 

(3) 粘连性蛛网膜 炎:急 性脑脊膜炎的反应多为渗出性变化，若炎症刺激严重则继发性地 





的措施。 

(4) 马尾神经综合征 :发生 原因与粘连性蛛网膜炎相同，患者于腰麻后下肢感觉及运动功 
能长时间不恢复，神经系统检査发现骶尾神经受累，大便失禁及尿道括约肌麻痹，恢复异常 
缓慢。 


第三节硬膜外阻滞 
一、 硬膜外阻滞的临床应用 


(_) 适应证与禁忌证 

硬膜外阻滞主要适用于腹部手术，颈部、上肢及胸部手术也可应用，但在管理上比较复杂。 
此外，凡适于腰麻的下腹部及下肢等部位手术，均可采用硬膜外阻滞。近年来，胸科及腹部手术 
多主歩采用全麻复合硬膜外阻滞，可减少全麻药的应用，使麻醉更加 平稳； 留置硬膜外导管可用 
于术后行患者自控硬膜外镇痛 （ pmient-contrelled epidural analgesia , PCEA ) 0 此外，还可以与腰麻 
联合应用于分娩镇痛。 

硬膜外阻滞对严重贫血、髙血压（原发性或特发性高血压）及心脏代偿功能不良者应慎用， 
严重休克患者应禁用。穿刺部位有炎症或感染病灶者，也视为禁忌。对呼吸困难的患者也不宜 
选用颈、胸段硬膜外阻滞。 

(二） 麻醉前访视和麻醉前用药 

1. 麻醉前访视目的在于了解病情和手术要求，决定穿刺部位，选择局麻药浓度和剂量，检 
査患者循环系统功能能否耐受麻醉，检査脊柱是否有畸形，穿刺部位是否有感染，以及麻醉史及 
药物过敏史、凝血功能、水和电解质平衡等情况。 

2. 麻醉前用药硬膜外阻滞的局麻药用量较大，为预防局麻药毒性反应，术前1 ~2小时可 
给予巴比妥类药或苯二氮草 类药; 对阻滞平面高、范围大或迷走神经兴奋性高的患者，应同时加 
用阿托品，以防心率减慢。对术前有剧烈疼痛者应适量使用镇痛药。 

(三） 常用局麻药(表 4-1) 


局麻药 

氣普鲁卡因 
丁卡因 
利多卡因 
布比卡因 
左布比卡因 
罗哌卡因 


表 4-1 硬膜外阻滞常用局麻药的浓度及剂量 


浓度(％) 


0.2-0. 3 
1.5-2.0 
0.5-0. 75 
0.5-0.75 


一次最大剂量 
(mg) 

800 

75 

400 

150 

150 

200 


起效时间 

10-15 
15 ~20 
5~15 



10-20 


持续时间 
(min) 
45〜60 
90-180 
80 ~ 120 
165 -225 
150-225 


(四）应用局麻药的注意事项 

1_局麻药浓度的选择决定硬膜外阻滞范围的最主要因素是局麻药的容量，决定阻滞程度 
和作用持续时间的主要因素是局麻药的浓度。根据穿刺部位和手术要求不同，对麻醉药浓度应 
作适当选择。以利多卡因为例，颈胸部手术以1% 为宜，浓度过高可引起膈肌 麻痹; 用于 
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腹部手术为达到腹肌松弛，需用1.5% -2%浓度。此外，浓度选择还与患者一般情况有关，健壮 
患者所需浓度宜偏高，虚弱或老年患者浓度应降低，婴幼儿应用1%以内的浓度即可取得满意 
效果。 

2. 注药方法一般可按下列顺序 给药: ①试验 剂量: 一般为2%利多卡因3 -5ml, 目的在于 
排除意外进人蛛网膜下隙的可能。如果注药后5分钟内出现下肢痛觉和运动消失，以及血压下 
降等症状，提示局麻药已进人蛛网膜下隙，严重时可发生全脊麻，应立即进行抢救。此外，从试 
验剂量所出现的阻滞范围及血压波动幅度，可了解患者对药物的耐受性，以指导继续用药的剂 
量。②追加 剂量: 注人试验剂量5分钟后，如无蛛网膜下隙阻滞征象，方可注人追加剂量。虽然 
追加剂量的大小因人而异，给药方法也有不同，但阻滞范围应能满足手术的要求。试验剂量和 
追加剂量之和称初量。③维持 量:术 中患者由无痛转而出现痛感，肌肉由松弛转为紧张,应考虑 
局麻药的阻滞作用开始减退，可追加维持量,一般为初量的1/3 ~1/2。 

(五）硬腹外间隙穿刺术 

1. 体位分侧卧位及坐位两种，临床上主要采用侧卧位，具体要求与蛛网膜下隙阻滞法 
相同。 

2. 穿刺点的选择穿刺点应根据手术部位选定 ，一 般取支配手术范围中央的脊神经相应棘 
突间隙。为确定各棘突的位置，可参考下列体表解剖标志:①颈部最大突起的棘突为第7颈椎 
棘突;②两侧肩胛冈连线为第3胸椎 棘突; ③肩胛角连线为第7胸椎 棘突; ④两侧髂嵴最高点的 
连线为第4腰椎棘突或腰棘突间隙。临床上可用第7颈椎棘突作为标志向尾侧顺数,或以第 
4 腰椎棘突为标志向头侧倒数，即可测得穿刺间隙。 

3- 穿刺术包括直人法和侧人法两种。颈椎、胸椎上段及腰椎的棘突呈平行排列，多主张 
用直 人法; 胸椎中下段的棘突呈叠瓦状，间隙狭窄，穿刺困难时可用侧人法。老年人棘上韧带钙 
化，脊柱弯曲受限者，一般宜用侧人法。 

(1) 直人法 :在选 定的棘突间隙靠近下棘突的上缘处 
作皮丘，然后再作深层浸润，局麻必须完善,否则疼痛可引 
起反射性背肌紧张，增加穿刺困难。针的刺人位置必须在 
脊柱的正中矢状线上。针尖所经的组织层次与腰麻时一 
样，穿透黄 a 带时有阻力骤然消失感，提示进人硬膜外 
间隙。 

( 2 ) 侧人法:侧人法是在棘突间隙中轴线的中点旁开 
1. 5on 处进针，避开棘上韧带和棘间軔带,经黄韧带进人硬 
膜外间隙。操作 步骤: 在选定的棘突间隙靠近下棘突旁开 
1.5cm 处作皮丘、皮下及肌肉浸润。穿刺针与皮肤成 45 ° - 
75°角对准棘突间孔刺入，经棘突间孔刺破黄韧带进人硬膜 
外间隙。 

4- 硬膜外间隙的确定穿刺针到达黄韧带后，根据阻 
力突然消失、负压的出现以及无脑脊液流出等现象,即可判 
断穿刺针已进入硬膜外间隙。 

(1) 阻力突然消失 ：当穿 刺针抵达黄韧带时，阻力增 
大，并有韧 性感; 将针芯取下，接上注射器，推动注射器芯， 

有回弹感觉，表明针尖巳抵达黄韧带;继续缓慢进针，一旦 
穿破黄韧带,即有阻力顿时消失的“落空感”，同时注人生理 
盐水无狙力,表示针尖已进人硬膜外间隙（图4-7)。 图 4 . 7 硬膜外穿剌阻力消失 

(2) 负压现象 :临床 上常用负压现象来判断硬膜外间. 示意图 




图 4-8 悬滴法穿刺示意图 
A. 悬滴 穿刺; B. 穿刺针进人硬脊膜外隙 


(六） 连续硬膜外阻滞置管方法 

确定针尖已进人硬膜外间隙后，即可经针蒂置人硬膜外导管。置管前应根据拟定的置管方 
向调整好针尖斜面的方向。导管置人长度以3 ~ 5cm 为宜。 

1. 置管操作步骤①置管时应先测量从穿刺点皮肤到硬膜外间隙的距离，即将穿刺针全长 
减去针蒂至皮肤的距离即得。②操作者以左手背贴于患者背部，以拇指和示指固定针蒂，右手 
持导管的头端，经针蒂插入针腔。进至 10cm 处稍有阻力，表示导管已到达针尖斜口，稍用力推 
进，导管即可滑人硬膜外间隙，继续缓慢插人3 ~5cm, 至导管的 15cm 刻度处停止。③拔针时，应 
一手退针，另一手固定好导管，以防将导管带出。在拔针过程中不要随意改变针尖的斜口方向， 
以防斜口割断导管。④调整好导管在硬膜外的长度。如置人过长,可轻轻将导管向外退拉至预 
定的刻度。⑤导管尾端接上注射器,注人少许生理盐水，无阻力，回吸无血或脑脊液，表示导管 
通畅，位置正确,即可固定导管。 

2. 置管注意事项①导管已越过穿刺针斜口而遇阻力需将导管退出重插时，必须将导管与 
穿刺针一并拔出，切忌只拔导管，否则会有针尖斜口割断导管的危险。②插管过程中如患者出 
现肢体异感或弹跳,提示导管已触及脊神 经根; 异感严重者,应将穿刺针与导管一并拔出，重新 
穿刺置管。③导管内流出全血,提示导管已刺破硬膜外间隙静脉丛，可用含少量肾上腺素的生 
理盐水作冲洗，如仍流血时，应考虑另换间隙作穿刺置管。 

(七） 硬膜外阻滞平面的调节 

影响硬膜外阻滞平面的因素很多，其中最重要的是穿刺部位，如果选择不当,将导致阻滞范 
围不能满足手术要求。此外，导管的位置和方向、药物容量、注药速度、患者体位以及全身情况 
等均起重要作用。 

1. 导管的位置和方向向头端置管时，药物易向头侧 扩散; 向尾端置管时，药液多向尾侧扩 
散。如果导管偏于一侧，可出现单侧麻醉。如导管误人椎间孔，则只能阻滞单根脊神经。 

2. 药物容量和注药速度容量愈大，注药速度愈快,阻滞范围愈广，反之则阻滞范围较窄。 

3. 体位硬膜外间隙注人药物，其扩散很少受体位的影响，故临床可不必调整体位。 

4. 患者情况婴幼儿硬膜外间隙窄小，药物易向头侧扩散，所需药物量小。老年人硬膜外 
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间隙缩小，椎间孔狭窄甚至闭锁，药物的外溢减少，阻滞范围容易扩大，用药量须适当减少。临 
床操作时，可先注射2 ~4ml 作为试验量，观察阻滞范围大小后再酌情分次减量追加药物。妊娠 
后期，由于下腔静脉受压，硬膜外间隙静脉充盈，间隙相对变小，药物容易扩散，用药量也应减 
少。有些病理因素，如全身情况差、脱水、血容量不足、腹内压增高，可加速药物扩散，用药量应 
格外慎重。 

(八）硬膜外阻滞术中患者的管理 

硬膜外间隙注入局麻药5〜10分钟内，在穿刺部位的上下各2、3节段的皮肤支配区可出现 
感觉迟钝，20分钟内阻滞范围可扩大到所预期的范围，麻醉也趋完全。由此可引起一系列生理 
扰乱，最常见的是血压下降、呼吸抑制和恶心呕吐。因此，术中应注意麻醉平面，密切观察病情 
变化，及时进行妥善处理。 

1. 血压下降多发生于胸段硬膜外阻滞，由于内脏大小神经麻痹，导致腹内血管扩张，回心 
血量减少而血压下降，同时副交感神经功能相对亢进，可出现心动过缓。这些变化多于注药后 
20分钟内出现，应先行输液补充血容量，必要时静注麻黄碱10 ~ 15mg 或去氧肾上腺素25 ~ 
SOpg， 可获得满意效果。 

2. 呼吸抑制阻滞平面低于％对呼吸功能影响很小。颈部及上胸部硬膜外阻滞时，由于 
肋间肌和膈肌不同程度麻痹，可出现呼吸抑制。此外，颈胸部硬脊膜外隙相对较小，故应采用小 
剂量、低浓度局麻药，以减少对运动神经的阻滞。术中必须仔细观察患者呼吸，并作好急救 
准备。 

3. 恶心呕吐硬膜外阻滞并不能消除牵拉内脏所引起的牵拉痛或牵拉反射，患者常岀现胸 
闷不适，甚至烦躁、恶心、呕吐，必要时可静注辅助药物加以控制，如芬太尼 （50pg)。 

二、 硬膜外阻滞的并发症 

(一） 穿破硬脊膜 

1•原因硬膜外穿刺时穿破硬脊膜的原因有操作因素，也有患者本身的因素。 

(1) 操作因 素:① 硬膜外穿刺是一种盲探性操作技术，初学者在穿刺时可能对椎间不同韧 
带的层次感体会 不深; ②麻醉科医师在穿刺时进针过快，或遇到骨质而突然滑入;③导管质地过 
硬，也可增加穿破硬脊膜的可能性，且不容易被发现。 

(2) 患者因 素:① 多次接受硬膜外阻滞，由于反复创伤、出血或药物的化学刺激，硬膜外间 
隙因粘连而变窄，往往在穿刺针穿过黄韧带时即可同时穿破硬 脊膜; ②脊柱畸形、病变、腹内巨 
大肿块或腹水，脊柱不易弯曲而造成穿刺困难，反复试探性穿刺时有可能穿破硬 脊膜; ③老年人 
軔带钙化，常在穿过黄韧带后滑人蛛网膜下隙，故老年人穿破率比年轻人高2 倍; ④因先天性硬 
脊膜菲薄，可致穿破率 增加; ⑤小儿由于其硬膜外间隙较成人更为狭窄，操作更加困难，且必须 
在全麻或基础麻醉下进行，更易穿破硬脊膜。 

2•处理一旦硬脊膜被穿破，应改换其他麻醉方法，如全麻或神经阻滞。如穿刺点在腰 2 以 
下，手术区域在下腹部、下肢或肛门会阴区者，可慎用蛛网膜下隙阻滞。 

(二） 穿刺针或导管误入血管 

1- 硬膜外间隙有丰富的血管丛，穿刺针或导管误人血管并不罕见，发生率据文献报道在 
0.2%~2.8%。尤其是足月妊娠者，因硬膜外间隙静脉怒张，发生率更高。误人血管会因穿刺 
针或导管内出血而被发现，少数病例因导管开口处被凝血块阻塞而不易被发现，注药时小凝血 
块被推开，局麻药便直接注人血管内而发生毒性反应。 

2. 预防措施①导管宜从正中人路 置人; ②导管置放后注局麻药前应轻轻抽吸，验证有无 
血液; ③常规通过导管注入试验剂量局 麻药; ④导管及盛有局麻药的注射器内如有血染，应警惕 
导管进人血管内的可能。 


1 . 原因①遇导管尖端越过穿刺针斜面后不能继续进人时，若试图仅将导管退岀，导管可 
能被穿刺针的斜面 切断; ②骨关节炎患者，椎板或棘间韧带将导管夹住，出现拔管困难，若强力 
拔出会拉断 导管; ③导管折叠、导管在硬膜外间隙圈绕成结，导管拔出困难。遇此情况，须切开 
各层组织直至折叠或圈结部位，始能取出。 

2. 处理由于导管残端可能在硬膜外间隙，也可能在软组织内，难以定位，采取手术取出的 
创伤较大，手术也不一定能成功。因此 ，一 般都不主张马上手术取出。残留导管一般不会引起 
并发症，但事发后应告知患者，消除顾虑，取得理解和配合，同时予以仔细观察和随访。如果术 
毕即发现导管断端在皮下，可在局麻下作切口取出。 

(四） 全脊麻 

行硬膜外阻滞时，如穿刺针或硬膜外导管误入蛛网膜下隙而未能及时发现，超过腰麻数倍 
量的局麻药注人蛛网膜下隙，可产生异常广泛的阻滞，产生全脊麻。临床表现为全部脊神经支 
配的区域均无痛觉、低血压、意识丧失及呼吸停止。全脊麻的症状及体征多在注药后短时间内 
出现,若处理不及时可能发生心搏骤停。因此，应严格操作规程，不能省略“试验剂量”。 

处理原 则:① 维持患者呼吸和循环功能。如患者神志消失，应行气管插管和机械通气，加速 
输液，必要时给予血管活性药升高 血压; ②如出现心搏骤停，应立即行心肺复苏。 

(五） 脊神经根或脊髓损伤 

1. 脊神经根损伤可因穿刺针直接损伤神经根。穿刺过程中如患者主诉有电击样痛，并向 
—侧肢体传导，应停止进针，避免加重损伤。脊神经根损伤以后根为主，临床表现为受损神经根 
分布区域烧灼感或疼痛，如损伤胸脊神经根则呈“束带样痛”，四肢呈条形分布，可表现为感觉减 
退或消失。根痛症状的典型伴发现象是脑脊液冲击征，即咳嗽、喷嚏或用力憋气时疼痛或麻木 
加重。根痛以损伤后3天之内最剧，然后逐渐减轻，2周内多数患者缓解或消失，遗留片状麻木 
区也可持续数月以上，可采用对症处理。 

2. 脊髓损伤穿刺针或导管也可直接损伤脊髓，当触及脊髓时，患者肢体有电击样异感。 
轻者数分钟消失，重者异感持续不退，应放弃阻滞麻醉，以免加重神经并发症。若导管插人脊髓 
或局麻药注入脊髓，可造成严重损伤，甚至横贯性损伤，患者立即感剧痛，偶有一过性意识障碍， 
完全松弛性截瘫。脊髓横贯性损伤时血压偏低而不稳定。严重损伤所致的截瘫预后不良。 

脊髓损伤早期与脊神经根损伤的鉴别 :①脊 神经根损伤当时有“触电”或痛感，而脊髓损伤 
时为剧痛，偶伴一过性意识 障碍; ②脊神经根损伤以感觉障碍为主，有典型“根痛”，很少有运动 
障碍; ③脊神经根损伤后感觉缺失仅限于1 ~2根脊神经支配的皮区，与穿刺点棘突的平面一 
致; 而脊髓损伤的感觉障碍与穿刺点不在同一平面，颈部低一节段，上胸部低两节段，下胸部低 
三节段。 

(六） 硬膜外血肿 

硬膜外间隙有丰富的静脉丛，穿刺出血率约为2% -6%，但形成血肿出现并发症者，发生率 
仅0.0013% ~0.006%。形成血肿的直接原因是穿刺针和置入导管的损伤，如患者合并凝血功 
能障碍或服用抗凝药物，则硬膜外血肿发生的几率增加。硬膜外血肿虽然罕见，但在硬膜外阻 
滞并发截瘫的原因中却占首位。 

临床 表现: 开始时背痛，短时间后出现肌无力及括约肌障碍，发展至完全截瘫。硬膜外阻滞 
后若出现麻醉作用持久不退，或消退后再度出现感觉减退、肌无力甚至截瘫等，为血肿形成压迫 



脊髓的 征兆; 椎管造影、 CT 率磁共振对于明确诊断及阻塞部位很有 帮助; 脑脊液检查仅蛋白含 
量略高，压颈试验提示椎管阻塞。 

预后取决于早期诊断和及时手术,如确诊后尽早 (8 小时内）行椎板减压术，清除血肿，症状 

缓解，预后较好。如超过12小时再行手术，恢复可能性极小。因此,对有凝血障碍及正在 

抗凝治疗的患者，应避免应用硬膜外阻滞;穿刺操作时应强调避免暴力及反复穿刺。 

三 、骶管阻滞 

骶管阻滞是经骶裂孔穿刺，将局麻药注人骶管腔内以阻滞骶脊神经，属硬膜外阻滞。适用 
于直肠、肛门及会阴部手术，也用于婴幼儿及学龄前儿童的腹部手术。 

1. 穿刺点定位方法从尾骨尖沿中线向头方向3 -4cm 处（成人），可触及一有弹性的V形 

凹陷，凹陷两旁可触到蚕豆大骨质隆起的骶角，位于两骶角连线中点的 ffl 陷即为穿刺点-骶 

裂孔 （ 图 4-9) 。髂后上棘连线处在第2骶椎平面，是硬脊膜囊的终止部位,骶管穿刺针如越过此 
连线,即有误人蛛网膜下隙发生全脊麻的危险。 

2. 穿刺与注药患者取侧卧位或俯卧位。侧卧位 
时，腰背应尽量向后弓曲，双膝屈向腹部。俯卧位时，髋 
部需垫厚枕以抬髙骨盆，暴露骶部。于骶裂孔中心作皮 
内小丘，但不作皮下浸润,否则将使骨质标志不清,妨碍 
穿刺点定位。将穿刺针垂直刺进皮肤，当刺破骶尾韧带 
时可有阻力消失感觉。此时将针干向尾侧倾斜,与皮肤 
呈30° ~45°角顺势推进 2cm 即可到达骶管腔。接上注 
射器，抽吸无脑脊液,注射生理盐水和空气无阻力，也无 
皮肤隆起，证实针尖确在骶管腔内，即可注人试验剂量。 

观察 5 分钟内无蛛网膜下隙阻滞现象，即可分次注人其 
余药液。 

穿刺成功的要点 在于掌 握好穿刺针的方向。如果 
针与尾侧皮肤角度过小，即针体过度放平，针尖可在骶 
管的后壁 受阻; 若角度过大，针尖常可触及骶管前壁。 

穿刺时如遇骨质，不宜用暴力，应退针少许，调整针体倾斜度后再进针，以免引起剧痛和损伤骶 
管静脉丛。当抽吸有较多回血时,应放弃骶管阻滞,改用腰部硬膜外阻滞。 

3. 常用局麻药常采用1% -1.5%利多卡因、0.5%布比卡因或0.5%罗哌卡因，注人局麻 
药15 -20ml 即可满足骶管 E 滞的麻醉效果。 

4. 并发症骶管腔内有丰富的静脉丛，穿刺时容易出血。对局麻药的吸收也快，易产生局 
麻药毒性反应。如注药过快，则可能导致眩晕和头痛。因骶裂孔解剖变异较多，故阻滞的失败 
率较高。由于骶神经阻滞时间较长，术后尿潴留较多。 

第四节蛛网膜下隙-硬膜外联合阻滞 

蛛网膜下隙-硬膜外联合阻滞 （combined spinal-epidural anesthesia ， CSEA; 简称腰麻-硬膜外联 
合阻滞）近年来已广泛应用于经腹、盆腔手术，并取得满意效果。经腹、盆腔手术要求麻醉应充 
分镇痛与肌松，因此常需较广泛阻滞，麻醉上界需达！^，下界需达 S 4 ，手术时间长。如采用硬膜 
外阻滞，需选用双管法连续硬膜外阻滞，此法不仅操作复杂，局麻药用量也多，部分患者仍存在 
盆腔内脏牵拉反应，常需辅助大量镇痛药方能完成手术操作。腰麻-硬膜外联合阻滞既保留了腰 
麻起效快、镇痛完善与肌松良好的优点，也便于调节麻醉平面，防止麻醉平面过高。经硬膜外导 




管追加局麻药可弥补单纯腰麻阻滞平面不足或阻滞时间不够的缺点。 

腰麻-硬膜外联合阻滞可选用两点穿刺法，也可采用一点穿刺方法。既向蛛网膜下隙注药， 
同时也经此穿刺针置人硬膜外导管。两点法穿刺时，先根据手术部位选择合适的穿刺间隙行硬 
膜外穿刺，留置硬膜外导管 备用; 然后再于 L 2 _ 3 或 L 3 _ 4 行蛛网膜下隙穿刺，注局麻药行腰麻。一 
点穿刺法时，应用特制的联合穿刺针选择经 L 2 _ 3 间隙穿刺。当硬膜外穿刺成功后，用 25G 腰麻 
针经硬膜外穿刺针管腔内行腰麻 穿刺； 当脑脊液流出后，将所需局麻药注入蛛网膜下隙（腰 麻）； 
然后退出腰麻穿刺针，再经硬膜外穿刺针向头端置入硬膜外导管3〜 5cm, 置管后将硬膜外穿刺 
针退出，并将硬膜外导管妥为固定（图 4-10) 。 



蛛网膜下隙蛛网膜 黄钿带 硬膜外导管蛛网膜硬膜外隙 


图 4-10 腰麻-硬膜外联合阻滞示意图 

腰麻-硬膜外联合阻滞时所用的腰麻穿刺针较细，注药时间需45 ~60秒，但腰麻与硬膜外用 
药量均较两点穿刺法为少。一点穿刺法对患者的损伤小，由于采用 25G 腰麻穿刺针，术后头疼 
发生率也明显减低。应用 CSEA 的优点见表4-2。 

_ 表 4-2 CSEA 的优点 

1. 由硬膜外穿刺针引导腰麻针穿刺至蛛网膜下隙，减少了腰麻针碰到骨面而使针尖变钝的可能 

2. 经硬膜外导管给药不仅可补充腰麻时间有限的不足，并可用于术后镇痛 

3. 与单纯硬膜外阻滞比较，腰麻起效快，阻滞完善,可使手术较早开始 

4 - 腰麻用药置小，可降低局麻药血药浓度，减少对生理的 干扰; 必要时经硬膜外给药，可提高阻滞平面 
5. 用于分娩镇痛时，可经腰麻针先向蛛网膜下隙注人 小剂擞 阿片类药物，需要时再经硬膜外导管追加 
镇痛药和局麻药 




第五章全身麻醉 


麻醉药经呼吸道吸人或静脉、肌内注射进人人体，产生中枢神经系统的抑制，临床表现为神 
志消失、全身的痛觉丧失、遗忘、反射抑制和一定程度的肌肉松弛，这种方法称为全身麻醉。麻 
醉药对中枢神经系统抑制的程度与血液内的药物浓度有关，并且可以调控。这种抑制是完全可 
逆的，当药物被代谢或从体内排出后，患者的神志、感觉和各种反射逐渐恢复。为了确保患者的 
安全，全身麻醉时一般都要求建立人工气道。对于短小手术、容易保持气道通畅者，也可不建立 
人工气道。由于患者呼吸道的通畅性没有保障，且不易实施有效的人工呼吸，因此不建立人工 
气道的全身麻醉可能更危险。全身麻醉不同于普通的睡眠，全身麻醉对中枢神经系统，呼吸、循 
环系统以及对伤害性刺激的反应等均产生不同程度的抑制，甚至消失。 


第一节全身麻醉药 

根据用药途径和药物的作用机制不同，可将全身麻醉药分为吸人麻醉药、静脉麻醉药。肌 
肉松弛药(简称“肌松药”）和麻醉性镇痛药一般视为全麻辅佐用药。 

一、吸入麻醉药 

吸人麻醉药 （inhalation anesthetics) 是指经呼吸道吸入人体内并产生全身麻醉作用的药物。 
可用于全身麻醉的诱导和维持。 

(-) 理化性质与药理性能 

现今常用的吸入麻醉药多为卤素类，经呼吸道吸人后，通过与脑细胞膜的相互作用而产生 
全身麻醉作用。吸入麻醉药的强度是以最低肺泡浓度 （ minimum alveolar concentration，MAC) 来 
衡量的。 MAC 是指某种吸入麻醉药在一个大气压下与纯氧同时吸入时，能使 50 钇患者在切皮 
时不发生摇头、四肢运动等反应时的最低肺泡浓度。因为 MAC 是不同麻醉药的等效价浓度，所 
以能反映麻醉药的效能，麻醉药的 MAC 越小其麻醉效能越强。吸人麻醉药的油/气分配系数 
(即脂溶性）和血/气分配系数（即药物在血液中的溶解度）对其药理性能有明显影响。由表5- 1 
可见，吸入麻醉药的强度与其油/气分配系数呈正比关系，油/气分配系数越高，麻醉强度越大， 
MAC 则越小。麻醉深度与脑内吸入麻醉药的分压相关，当肺泡、血液和脑组织中的吸人麻醉药 
分压达到平衡时,肺泡药物浓度 （F A ) 则可反映吸人麻醉药在脑内的分布情况。吸人麻醉药的可 





以弥散的方式跨过肺泡膜进人流经肺泡的血液内（即肺循环对药物的摄取），并通过血液循环将 
药物转运到中枢神经系统或其他组织。停止吸入麻醉药后,吸人麻醉药又以弥散方式由体内各 
器官和组织进人静脉血，弥散到肺泡气内,再经过呼吸道排出到体外。肺泡药物浓度 （F A ) 是指 
吸人麻醉药在肺泡内的浓度，而吸人药物浓度 (F,) 是指从环路进人呼吸道的药物浓度。临床± 
常以 F a * F a /F, 来比较不同药物肺泡浓度上升的速度。 F, 和 F A /F, 的上升速度取决于麻醉药的 
输送和由肺循环摄取的速度。影响因 素有： 

1- 通气效应肺泡通气量增加，可将更多的药物输送 a 肺泡以补偿肺循环对药物的摄 
取，结果加速了 Fa 升高和 F A /F, 上升的速度。药物的血/气分配系数越大，被血液摄取量也越 
多。因此,对于血/气分配系数大的药物来说，通气量增加 SF A 升高和 FA/F, 上升的影响则更 
明显。 

2. 浓度效应吸入药物浓度 （F,) 不仅可影响 F A 的髙低，而且影响 F A 上升的速度，即？,越 
高, F A 上升越快，称为浓度效应。假如吸人浓度为100% (为假设的理论数值，因为还需同时吸 
氧） ，F A 上升非常快。因为这时 F A R 取决于肺泡通气时向肺内输送气体的速度，肺循环对药物的 
摄取已不能限制 F A /F, 的上升速度。 

3. 心排出量 （CO) 麻醉药是在分压差的驱动下，以弥散方式由肺泡向血液转移的。在肺 
泡通气量不变时，心排出量增加,通过肺循环的血流量也增加，被血液摄取并移走的麻醉药也增 
力 D, 结果 F A 上升减慢。心排出量对 F A 的影响，还与药物的血/气分配系数有关，血/气分配系数 
越大，心排出量增加弓I起的血液摄取量也越多,『,降低也越明显。 

4. 血/气分配系数血/气分配系数越高,被血液摄取的麻醉药越多, F A i 升减慢，麻醉诱导 
期延长，麻醉恢复也较慢。从临床角度讲，血/气分配系数越低表示麻醉诱导期 F A 上升快，麻醉 
恢复期 F A 降低快，肺泡、血液和脑组织之间容易达到平衡，麻醉深度容易控制。吸人麻醉药的可 
控性与血/气分配系数呈反比关系。 

5. 麻醉药在肺泡和静脉血中的浓度差 （F a . v ) F a . v 越大，肺循环摄取的药量越多，即肺血从 
肺泡带走的麻醉药越多。在麻醉诱导早期，混合静脉血中的麻醉药接近零, F A . V 很大，促进了血 
液对麻醉药的摄取。随着麻醉的加深和时间的延长，静脉血中麻醉药浓度增加，使 F„ 降低,摄 
取速度减慢,摄取量亦减少，最终达到相对稳定状态。 

(三）代谢和毒性 

大多数吸入麻醉药的脂溶性较大,很难以原型由.肾脏排出，绝大部分由呼吸道排出，仅小部 
分在体内代谢后随尿排出。药物的主要代谢场所是肝脏，细胞色素 P450 是重要的药物氧化代 
谢酶, 能加速药物的氧化代谢过程。此外,有些药物具有药物代谢酶诱导作用,可加快其自身代 
谢速度。药物的代谢过程及其代谢产物对肝脏和肾脏的功能都有不同程度的影响，影响的程度 
与药物代谢率和代谢中间产物及最终产物的毒性有关。一般来说，药物的代谢率越低，其毒性 
也越低从表 5-1 可见，地氟烷和异氟烷的代谢率最低，因而其毒性也最低，恩氟烷和七氟烷次 
之,而氟烷最高。产生肾毒性的原因主要是血中无机氟 （F_) 浓度的升高。一般认为，当 F- 浓度 
低于 OT^md/L 时不产生肾 毒性; SO-lOOpnrol/L 有引起肾毒性的 可能; 而高于 100joraJ/L 则肯 
定产生肾毒性。在酶诱导下, F 浓度可显著升高。因此，对慢性肾功能不全或应用酶诱导药物 
者，应慎用卤素类吸人麻醉药。 



(四）常用吸入麻醉药 

1. 氧化亚氮 （nitrous oxide,N 2 0, 笑气）为麻醉性能较弱的气体麻醉药，推算其 MAC 为 
105%。吸人浓度大于60%时可产生遗忘作用。氧化亚氮对心肌有一定的直接抑制作用，但对 
心排出量、心率和血压都无明显影响，可能与其可兴奋交感神经系统有关。对肺血管平滑肌有 
收缩作用，使肺血管阻力增加而导致右房压升高，但对外周血管阻力无明显影响。对呼吸有轻 
度抑制作用，使潮气量降低和呼吸频率加快,但对呼吸道无刺激性，对肺组织无损害。因其血/ 
气分配系数很低，肺泡浓度和吸入浓度的平衡速度非常快，肺泡通气量或心排出量的改变对肺 
循环摄取仏0的速度无明显影响。 N 2 0 可引起脑血流量增加而使颅内压轻度升髙。 N 2 0 几乎 
全部以原型由呼吸道排出，对肝肾功能无明显影响。 

临床应 用:常 与其他全麻药复合应用于麻醉维持，常用吸入浓度为 50% 〜 70% 。吸人 50% 
N 2 0 可用于牙科或产科镇痛。麻醉时必须维持吸入氧浓度 （Fi0 2 ) 高于 0. 3，以免发生低氧血症。 
在 N 2 0 麻醉恢复期有发生弥散性缺氧的可能，停止吸 N 2 0 后应吸纯氧5 ~ 10分钟。 N 2 0 可使体 
内封闭腔（如中耳、肠腔等）内压升高，因此气胸、肠梗阻、体外循环以及胸腔镜、腹腔镜等手术不 
宜应用。 

2. 恩氟烷 (enflurane) 麻醉性能较强。恩氟烷对中枢神经系统 （CNS) 有抑制作用，随着吸 
入浓度逐渐升髙（>3%),脑电图 （EEG) 可岀现癫痫样棘波和爆发性抑制。对心肌收缩力有抑 
制作用，引起血压、心排出量和心肌氧耗量降低。对外周血管有轻度舒张作用，导致血压下降和 
反射性心率增快。虽然恩氟烷也可引起心肌对儿茶酚胺的敏感性增加，但肾上腺素的用量达 
4.5^g/kg 时仍不至引起心律失常。对呼吸道无刺激性，不引起唾液和气道分泌物的增加。对呼 
吸的抑制作用较强，表现为潮气量降低和呼吸频率增快。可增强非去极化肌松药的作用。主要 
代谢产物 F- 有肾毒性，长期应用异烟肼治疗者及肥胖患者吸人恩氣焼后，血浆中的厂浓度可增 
力卩; 但一般临床麻醉后，血浆 F_ 浓度低于肾毒性阈值。 

临床 应用: 常用于麻醉的维持，维持期的吸人浓度为 0 . 5% ~ 2% 。恩氟焼可使眼内压降低， 
对眼内手术有利。因深麻醉时脑电图显示癫痫样发作，临床表现为面部及肌肉抽搐，因此有癲 
痫病史者应慎用。 

3. 异氟烷 （isoflurane) 麻醉性能强。异氟烷在低浓度时对脑血流无影响，高浓度时 
(>1MAC) 可使脑血管扩张、脑血流增加和颅内压升高。对心肌收缩力的抑制作用较轻，对心排 
出量的影响较小，但可明显降低外周血管阻力而降低动脉压;不增加心肌对外源性儿茶酚胺的 
敏感性。对呼吸有轻度抑制作用，对支气管平滑肌有舒张作用。可增强非去极化肌松药的作 
用。代谢率很低,最终代谢产物为三氟乙酸。临床麻醉时血浆最高 F — 浓度低于应用 
酶诱导剂时，肝内代谢和 F 浓度无明显增加。因此，对肝肾功能无明显影响。 

临床 应用: 常用于麻醉的维持。吸人浓度为0.5% 时，可保持循环功能 稳定; 停药后苏 
醒较快，约10 ~ 15分钟。因其对心肌收缩力抑制轻微，而对外周血管扩张明显，因而可用于控 
制性降压。 

4. 七氟烷 (sevoflurane) 麻醉性能较强。七氟烷对 CNS 有抑制作用，对脑血管有舒张作 
用,可引起颅内压升高。对心肌收缩力有轻度抑制，可降低外周血管阻力，引起动脉压和心排出 
量降低。对心肌传导系统无影响，不增加心肌对外源性儿茶酚胺的敏感性。在 1.5MAC 以上时 
对冠状动脉有明显舒张作用，有引起冠脉窃流的可能。对呼吸道无刺激性，不增加呼吸道的分 
泌物。对呼吸的抑制作用比较强，对气管平滑肌有舒张作用。可增强非去极化肌松药的作用， 
并延长其作用时间。主要在肝脏代谢，产生 F - 和有机氟，临床麻醉后，血浆厂浓度一般为 2 0 ~ 
3(Vmd/L， 低于肾毒性阈值。 

临床应用 :可用 于麻醉诱导和维持。用面罩诱导时，呛咳和屏气的发生率很低。维持麻醉 
浓度为1.5%〜 2. 5%时，循环稳定。麻醉后清醒迅速，清醒时间在成人平均为 W 分钟，小儿为 



5. 地氟烷 （de S fl Urane ) 麻醉性能较弱。可抑制大脑皮层的电活动，降低脑氧代 谢率; 低浓 
度虽不抑制中枢对 C0 2 的反应，但过度通气时也不使颅内压 降低; 高浓度可使脑血管舒张，并降 
低其自身调节能力。对心肌收缩力有轻度抑制作用，对心率、血压和心排出量影响 较轻； 当浓度 
增加时，可引起外周血管阻力降低和血压下降。不增加心肌对外源性儿茶鼢胺的敏感性。对呼 
吸有轻度抑制作用,可抑制机体对 PaC0 2 升高的反应，对呼吸道也有轻度刺激作用。对神经肌肉 
接头有抑制作用，可增强非去极化肌松药的效应。几乎全部由肺排出，除长时间或高浓度应用 
外,其体内代谢率极低，因而其肝、肾毒性很低。 

临床 应用: 可单独以面罩诱导,也可单独或与 NP 合用维持麻醉，麻醉深度可控性强，肌松 
药用量减少。因对循环功能的影响较小，对心脏手术或心脏病患者行非心脏手术的麻醉或可更 
为有利。因其诱导和苏醒迅速，也适用于门诊手术患者的麻醉，而且恶心和呕吐的发生率明显 
低于其他吸人麻醉药。但需要特殊的蒸发器，价格也较贵。 

二' 静脉麻醉药 

经静脉注射进人体内，通过血液循环作用于中枢神经系统而产生全身麻醉作用的药物，称 
为静脉麻醉药 (int ravenous anesthetics)。 其优点为诱导快，对呼吸道无刺激，无环境污染。常用 
静脉麻醉 药有： 

1. 硫喷妥钠 （thiopental sodium) 为超短效巴比妥类静脉全麻药。常用浓度为2.5%，其水 
溶液呈强碱性, pH 为10 ~ 11。硫喷妥钠容易透过血脑屏障，增强脑内抑制性递质 t 氨基丁酸 
(GABA) 的抑制作用,从而影响突触的传导，抑制网状结构的上行激活系统。小剂量静脉注射有 
镇静、催眠 作用; 剂量稍大 (3 ~5 mg /kg) 时,20秒内即可使患者人睡。可降低脑代谢率及氧耗 
量，降低脑血流量和颅内压。有直接抑制心肌及扩张血管作用而使血压下降，血压下降程度与 
所用剂量及注射速度有关;在合并低血容量或心功能障碍者，血压降低则更加显著。有较强的 
中枢性呼吸抑制作用，表现为潮气量降低和呼吸频率减慢，甚至呼吸暂停。可抑制交感神经而 
使副交感神经作用相对增强，使咽喉及支气管的敏感性增加，因此对喉头、气管或支气管的刺 
激，容易引起喉痉挛及支气管痉挛。主要在肝脏代谢降解，肝功能障碍者的麻醉后清醒时间可 
能延长。 

临床应用 :①全 麻诱导 :常用 剂量为 4~6mg/kg, 辅以肌松药即可完成气管内 插管; ②控制惊 
厥 :静注 2.5%溶液1 ③小儿基础麻醉。 

2- 氯胺酮 （ketamine) 为苯环己哌啶的衍生物，易溶于水,水溶液 pH 为 3. 5 ~5. 5。主要选 
择性抑制大脑联络径路和丘脑-新皮质系统,兴奋边缘系统，而对脑干网状结构的影响较轻。镇 
痛作用显著;静脉注射后30 -60 秒患者意识消失，作用时间约15 ~20 分钟; 肌内注射后约5分 
钟起效,15分钟作用最强。可增加脑血流量、颅内压及脑代谢率。氯胺酮有兴奋交感神经作用， 
使心率增快、血压及肺动脉压升高;而对低血容量性休克及交感神经呈髙度兴奋者，氯胺酮可呈 
现心肌抑制作用。对呼吸的影响较轻,但用量过大或注射速度过快，或与其他麻醉性镇痛药伍 

用时，可引起显著的呼吸抑制，甚至呼吸暂停。氣胺酮可使唾液和支气管分泌物增加，对支气管 

平滑肌有松弛作用。主要在肝脏内代谢,代谢产物去甲氯胺酮仍具有一定生物活性，最终代谢 
产物由肾脏排出。 

临床应用:全麻诱导剂量为1 ~2mg/kg (静脉注 射）； 麻醉维持量为15 ~45 M ,g/(kg - min)。 
小儿基础麻醉时，肌注5 ~10mg/kg 可维持麻醉30分钟左右。主要副作用 :可引 起一过性呼吸 
暂停; 幻觉、噩梦及精神症状;眼内压和颅内压升高。 

3. 依托咪酯 （etmnidate) 为短效催眠药，无镇痛作用，作用方式与巴比妥类近似。起效快， 
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静脉注射后约30秒患者意识即可消失，1分钟时脑内浓度达峰值。可降低脑血流量、颅内压及 
脑代谢率。对心率、血压及心排出量的影响均 很小; 不增加心肌氧耗量，并有轻度冠状动脉扩张 
作用。对呼吸的影响明显轻于硫喷妥钠。主要在肝脏内水解，代谢产物不具有活性。对肝肾功 
能无明显影响。 

临床 应用: 主要用于全麻诱导，适用于年老体弱和危重患者的麻醉，一般剂量为 0. 15 ~ 
0.3mg/k g 。 副作 用:注 射后常发生肌 阵挛; 对静脉有刺激性•，术后易发生恶心、呕吐;反复用药或 
持续静滴后可能抑制肾上腺皮质功能。 

4. 丙泊酚 (propofbl， 异丙酚）具有镇静、催眠作用，有轻微镇痛作用。起效快，静脉注射 
1.5 ~2mg/kg 后30 ~40秒患者即人睡，维持时间仅为3 ~ 10分钟，停药后苏醒快而完全。可降 
低脑血流量、颅内压和脑代谢率。丙泊酚对心血管系统有明显的抑制作用，抑制程度比等效剂 
量的硫喷妥钠为重。主要表现为对心肌的直接抑制作用及血管舒张作用，结果导致明显的血压 
下降、心率减慢、外周阻力和心排出量降低。当大剂量、快速注射，或用于低血容量者及老年人 
时，有引起严重低血压的危险。对呼吸有明显抑制作用，表现为潮气量降低和呼吸频率减慢，甚 
至呼吸暂停，抑制程度与剂量相关。经肝脏代谢，代谢产物无生物活性。反复注射或静脉持续 
输注时体内有蓄积,但对肝肾功能无明显影响。 

临床应 用:全 麻静脉诱导,剂量为 1.5~2.5mg/kg 0 可静脉持续输注与其他全麻药复合应用 
于麻醉维持，用量为6〜 10mg/(kg. h)。 用于门诊手术的麻醉具有较大优越性，用量约为 2m S/ 
(kg - h)， 停药后10分钟患者可回答问题。副 作用: 对静脉有刺激作用;对呼吸有抑制作用，必 
要时应行人工辅助 呼吸; 麻醉后恶心、呕吐的发生率约为2% ~5%。 



三、肌肉松弛药 

肌肉松弛药 （muscle relaxants) 简称肌松药，能阻断神经肌肉传导功能而使骨骼肌松弛。自 
从19 42 年筒箭毒碱首次应用于临床后，肌松药就成为全麻用药的重要组成部分。但是，肌松药 
只能使骨骼肌麻痹，而不产生麻醉作用。肌松药不仅便于手术操作，也有助于避免深麻醉带来 
的危害。 

(一）作用机制和分类 

神经肌肉接头处包括突触前膜、突触后膜和介于前后膜之间的突触裂隙。在生理状态下， 
当神经兴奋传至运动神经末梢时，引起位于神经末梢内的诞泡破裂，将递质乙酰胆碱向突触裂 
隙释放，并与突触后膜的乙酰胆碱受体相结合，引起突触后膜去极化而诱发肌纤维的收缩。肌 
松药主要在接合部干扰了正常的神经肌肉兴奋传递。根据干扰方式的不同，可将肌松药分为两 
类: 去极化肌松药 （depolarizing muscle relaxants) 和非去极化肌松药 （ nonde P 0 l arizin g muscle re[ax ~ 
ants)。 

1. 去极化肌松药以琥珀胆碱为代表。琥珀胆碱的分子结构与乙酰胆碱相似，能与乙酰胆 
碱受体结合而引起突触后膜去极化和肌纤维成束收缩。但琥珀胆碱与受体的亲和力较强，而且 
在神经肌肉接头处不易被胆碱酯酶分解，因而作用时间较长，使突触后膜不能复极化而处于持 
续的去极化状态，对神经冲动释放的乙酰胆碱不再发生反应，结果产生肌肉松弛作用。 当號拍 
胆碱在接头部位的浓度逐渐降低，突触后膜发生复极化，神经肌肉传导功能才恢复正常。琥拍 
胆碱反复用药后，肌细胞膜虽可逐渐复极化，但受体对乙酰胆碱的敏感性降低，导致肌松作用时 
间延长，称为脱敏感阻滞。 

作用 特点: ①使突触后膜呈持续去极化 状态; ②首次注药后，在肌松作用出现前，可有肌纤 
维成束震颤，是肌纤维不协调收缩的 结果; ③胆碱酯酶抑制药不仅不能拮抗其肌松作用,反而有 
增强效应。 

2. 非去极化肌松药以筒箭毒碱为代表。这类肌松药能与突触后膜的乙酰胆碱受体相结 



松作用完全且短暂。静脉注射后15 ~20秒即出现肌纤维震颤，在1分钟内肌松作用达高峰。静 
脉注射1 mg/kg 后，可使呼吸暂停4 ~5分钟,肌张力完全恢复约需10 ~ 12分钟。对血流动力学 
的影响不明显，但可引起血清钾一过性升高，严重者可导致心律失常。不引起组胺释放，因而不 
引起支气管痉挛。可被血浆胆碱酯酶迅速水解，代谢产物随尿排出，以原型排出者不超过2%。 
临床主要用于全麻时的气管内插管，用量为1 ~2mg/k g ， 由静脉快速注入。副作用 为:有 引起心 
动过缓及心律失常的 可能; 广泛骨骼肌去极化过程中，可引起血清钾 升高; 肌强直收缩时可引起 
眼内压、颅内压及胃内压 升髙; 有的患者术后主诉肌痛。 

2. 维库溴铵 （vecuronium， 万可松）为非去极化肌松药，肌松作用强，为泮库溴铵的1 ~1.5 
倍，但作用时间较短。起效时间为2 ~3分钟，临床作用时间为25 ~30分钟。其肌松作用容易被 
胆碱酯酶抑制药拮抗。在临床用量范围内，无组胺释放作用，也无抗迷走神经作用，因而适用于 
缺血性心脏病患者。主要在肝脏内代谢，代谢产物3-羟基维库溴铵也有肌松作用。30%以原型 
经肾脏排出，其余以代谢产物或原型经胆道排泄。临床可用于全麻气管内插管和术中维持肌肉 
松弛。静脉注射 0.07-0.15mg/kg，2~3 分钟后可以行气管内插管。术中可间断静注 0.02 ~ 
0.03mg/kg， 或以1 -Zjjug/Ug • min) 的速度静脉输注，维持全麻期间的肌肉松弛。在严重肝肾 
功能障碍者，作用时效可延长，并可发生蓄积作用。 

3- 罗库溴铵 （rocuronimn, 爱可松）为非去极化肌松药，肌松作用较弱，是维库溴铵的1/7; 
作用时间是维库溴铵的2/3,属于中效肌松药。罗库溴铵的最大特点（优点）是其为目前临床上 
起效最快的非去极化肌松药，用量为 1.2mg/kg 时，60秒即可行气管内插管，起效几乎与琥珀胆 
碱一样快。另一特点是有特异性拮抗剂，可拮抗罗库溴铵引起的任何程度的神经肌肉阻滞。无 
组胺释放 作用; 有轻微的抗迷走神经作用，但临床剂量对循环无明显影响。主要从胆汁排泄，肝 
衰竭可延长其作用时间。临床应用于全麻气管内插管和术中维持肌肉松弛。静脉注射 0.6 ~ 
1.2mg/kg，60~90 秒后可以行气管内插管。术中可间断静注 0.1 ~ 0. 2mg/kg， 或以9 ~ Upg/ 
(kg • min) 的速度静脉输注，维持全麻期间的肌肉松弛。 

4. 顺阿曲库铵 （cisatracurium) 为非去极化肌松药。起效时间为2 〜 3分钟，临床作用时间 
为50〜60分钟。最大优点是在临床剂量范围内不会引起组胺释放。代谢途径为霍夫曼降解。 
临床应用于全麻气管内插管和术中维持肌肉松弛。静脉注射 0. 15 -0. 2mg/kg,1.5-2 分钟后可 
以行气管内插管。术中可间断静注 0.02mg/kg， 或以1 -2^( kg - min) 的速度静脉输注，维持 
全麻期间的肌肉松弛。 

(三）应用肌松药的注意事顼 

1. 应建立人工气道（如气管内插管），并施行辅助或控制呼吸。 

2. 肌松药无镇静、镇痛作用，不能单独应用，应在全麻药作用下应用。 

3-应用琥珀胆碱后可引起短暂的血清钾升高，眼内压和颅内压 升高； 因此，严重创伤、烧伤、 
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截瘫、青光眼、颅内压升高者禁忌使用。 

4. 低体温可延长肌松药的作用 时间； 吸人麻醉药、某些抗生素 （ 如链霉素、庆大霉素、多黏 
菌素）及硫酸镁等，可增强非去极化肌松药的作用。 

5. 合并有神经肌肉接头疾病者，如重症肌无力，禁忌应用非去极化肌松药。 

6. 有的肌松药有组胺释放作用，有哮喘史及过敏体质者慎用。 

四、麻醉性镇痛药 

麻醉性镇痛药 (narcotics) 是指能作用于中枢神经系统解除或减轻疼痛，并能消除因疼痛而 
引起的情绪反应的药物，经典代表药是吗啡。阿片类药物 （opiates) 原义是专指天然的阿片生物 
碱及半合成的衍生物，而阿片样物质 （opioid) 是指能与阿片受体结合并能引起激动效应的天然 
或合成的物质。麻醉性镇痛药是全身麻醉中不可缺少的药物。常用药物有： 

1. 吗啡 （morphine) 是从鸦片中提取出的阿片类药物。作用于大脑边缘系统可消除紧张 
和焦虑，并引起欣快感，有成瘾性。能提高痛阈，解除疼痛。对呼吸中枢有明显抑制作用，轻者 
呼吸减慢，重者潮气量降低甚至呼吸停止，并有组胺释放作用而引起支气管疼挛。吗啡能使小 
动脉和静脉扩张、外周血管阻力下降及回心血量减少，引起血压降低，但对心肌无明显抑制作 
用。主要用于镇痛，如创伤或手术引起的剧痛、心绞痛等。由于吗啡具有良好的镇静和镇痛作 
用，常作为麻醉前用药和麻醉辅助药，并可与催眠药和肌松药配伍施行全静脉麻醉。成人用量 
为5 〜 10mg 皮下或肌内注射。 

2. 芬太尼 (femanyl) 对中枢神经系统的作用与其他阿片类药物相似，镇痛作用为吗啡的 
75 ~ 125倍，持续30分钟。对呼吸有抑制作用,芬太尼与咪达唑仑伍用时的呼吸抑制更为明显。 
芬太尼的镇痛作用持续仅20 ~30分钟，其呼吸抑制则可达 1 小时。临床应用镇痛剂量 （2 ~ 
HWkg) 或麻醉剂量 OO-lOOixg/kg) 都很少引起低血压。麻醉期间可作为辅助用药 （0.05 〜 
0- lmg) ，或用以缓解插管时的心血管反应 (2 ~5pg/kg)。 芬太尼静脉复合全麻时，用量为30 ~ 
100»xg/kg， 常用于心血管手术的麻醉。 

3- 舒芬太尼 （sufentanil) 是芬太尼的衍生物，镇痛作用为后者的 5 ~ 10 倍，持续时 M 司约为 
后者的2倍。对呼吸有抑制作用，程度与等效剂量的芬太尼相似，但持续时间比后者短。脂溶 
性髙于芬太尼，药动学特点与后者相似。舒芬太尼对循环系统的干扰更小，更适用于心血管手 
术的麻醉。也可作为麻醉期间的辅助用药 (5 ~10jjig， 静脉注射），或用以缓解气管内插管时的心 
血管反应 (0. 25〜 0. Sjig/kg) 。 

4. 瑞芬太尼 (remifentanil) 为超短效镇痛药。单独应用时对循环的影响不明显，但可使心 
率明显 减慢; 与其他全麻药合并使用时可引起血压和心率的降低。剂量矣 5pg/kg 时不会引起组 
胺释放。可产生剂量依赖性呼吸抑制，但停药后5 ~8分钟自主呼吸可恢复。引起肌强直的发 
生率较高。用于麻醉诱导和维持，单次静注量为 0.5~lFig/kg， 维持麻醉的推荐剂量为0_025 ~ 
1.0^g/(kg.min) o 如果以靶控输注法 （TCI) 控制瑞芬太尼血浆浓度大于 4n 8/ m1 ， 可有效抑制 
气管插管时的 反应; 维持麻醉的血药浓度为 4~8ng/ml。 因停止输注瑞芬太尼后，镇痛作用很快 
消失，应在停药前采取适当的镇痛措施，如给予小剂量芬太尼、硬膜外镇痛等。 

第二节全身麻醉的实施 



全身麻醉过程分为麻醉诱导、麻醉维持和麻醉苏醒三个阶段。 

--、全身麻醉诱导 

全身麻醉诱导 (induction of anesthesia) 是指患者接受全麻药后，由清醒状恋到神志消先，并 



上,患者呼吸时将麻醉药挥发气吸人并逐渐进人麻醉状态。以往主要用于乙醚麻醉，现在基本 
弃用,仅偶尔将其他吸人麻醉药用于小儿麻醉的诱导。 

2. 面罩吸入诱导法将麻醉面罩扣于患者的口鼻部，开启麻醉药蒸发器并逐渐增加吸人浓 
度，待患者意识消失并进人麻醉状态时，静注肌松药后行气管内插管。 

(二）静脉诱导法 

静脉诱导开始时，先以面罩吸人纯氧2 - 3分钟,增加氧储备并排出肺及组织内的氮气。根 
据病情选择合适的静脉麻醉药及剂量，从静脉缓慢注人并严密监测患者的意识、循环和呼吸的 
变化。患者神志消失后再注人肌松药，待全身骨骼肌及下颌逐渐松弛，呼吸由浅到完全停止时， 
应用麻醉面罩进行人工呼吸，然后进行气管内插管。插管成功后,立即与麻醉机相连接并行人 
工呼吸或机械通气。与吸人诱导法相比,静脉诱导较迅速，患者也较舒适，无环境 污染; 但麻醉 
深度的分期不明显，对循环的干扰较大。 

二、全身麻醉维持 

全麻维持是从患者意识消失到手术或检査结束或基本结束，停止追加全身麻醉药的这段时 
期。全麻维持期的主要任务是维持适当的麻醉深度以满足手术的要求，如切皮时麻醉需加深， 
开、关腹膜及腹腔探查时需良好肌肉松弛。同时，加强对患者的管理和调控，保证循环和呼吸等 
生理功能的稳定。 

1. 吸入麻醉药的维持经呼吸道吸人一定浓度的吸入麻醉药以维持适当的麻醉深度。目 
前吸人的气体麻醉药为氧化亚氮，挥发性麻醉药为氟化类麻醉药,如异氟烷、七氟烷等。由于氧 
化亚氮的麻醉性能弱，髙浓度吸人时有发生缺氧的危险，因而难以单独用于维持麻醉。挥发性 
麻醉药的麻醉性能强，高浓度吸人可使患者意识、痈觉消失，能单独用于维持 麻醉; 但肌松作用 
并不满意，而且吸入浓度越高，对生理的影响越严重。因此，临床上常将 N 2 o-o 2 - 挥发性麻醉药 
合用来维持麻醉，必要时可加用肌松药。使用氧化亚氮时,应监测吸人氧浓度或 S P 0 2 ,吸人氧浓 
度不低于为安全。挥发性麻醉药应采用专用蒸发器以控制其吸人浓度。有条件者可连续 
监测吸入和呼出的吸人麻醉药浓度，使麻醉深度更容易控制。 

2. 静脉麻醉药的维持为全麻诱导后经静脉给药以维持适当麻醉深度的方法。静脉给药 
方法有单次、分次和连续注人法三种，应根据手术需要和不同药物的药理特点来选择给药方法。 
目前所用的静脉麻醉药中，除氯胺酮外，多数都属于催眠药，缺乏良好的镇痛作用。有的药物如 
硫喷妥钠,在深麻醉时虽有一定的镇痛作用，但对生理的影响也很大。因此，单一的静脉全麻药 
仅适用于全麻诱导和短小手术的麻醉维持，而对复杂或时间较长的手术，多选择复合全身麻醉。 

由于不同患者对静脉麻醉药反应的个体差异性,手术中刺激强度也不断变化，以及连续注 
射后静脉麻醉药在体内产生蓄积等因素，恒速输注已不能满足临床麻醉调控的要求。随着对静 
脉麻醉药药动学的深人认识和计算机技术在临床的应用，靶浓度控制输注法（靶控输注法， 
target-controlled infusion,TCI) 已广泛应用于临床麻醉。 TCI 是在静脉麻醉药输注时，应用药代学 
和药效学原理，通过调节靶位(血浆或效应部位）的药物浓度来控制或维持麻醉在适当的深度， 
以满足临床要求的一种静脉给药方法。 TCI 可以依据手术刺激强度和患者的反应随时调节血药 
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浓度或效应室浓度，可维持一个稳定的、符合临床要求的血浆或效应室浓度。但目前用于临床 
的还只限于快速短效且无蓄积作用的药物，如丙泊酚和瑞芬太尼等。 

3. 复合全身麻醉的维持是指两种或两种以上的全麻药或（和）麻醉方法复合应用，彼此 
取长补短，以达到最佳临床麻醉效果。随着静脉和吸入全麻药品种的日益增多、麻醉技术的不 
断完善，应用单一麻醉药（如乙醚）达到所有全麻作用的方法基本上不再应用，而复合麻醉越来 
越广泛地应用于临床。根据给药的途径不同，复合麻醉 （combined anesthesia) 可大致分为全静脉 
麻醉和静脉与吸人麻醉药复合的静-吸复合麻醉。 

全静脉复合麻醉:又称全静脉麻醉 （total intravenous anesthesia,TIVA) ，是指在静脉麻醉诱导 
后，采用多种短效静脉麻醉药复合应用维持麻醉。现在常用静脉麻醉药的镇痛作用很弱，在麻 
醉过程中需加用强效麻醉性镇痛药，以加强麻醉效果、抑制应激反应。为了达到肌肉松弛的目 
的，必须给予肌松药。因此,全静脉麻醉是将静脉麻醉药、麻醉性镇痛药和肌松药复合应用。这 
样既可发挥各种药物的优点，又可克服其不良作用;具有诱导快、操作简便、可避免吸人麻醉药 
引起的环境污染等 优势; 如果用药适时、适量，可使麻醉过程平稳，恢复也较快。但是，由于是多 
种药物的复合应用，如何根据各种药物的药理特点选择给药时机及剂量是十分重要的，也是相 
当困难的。而且,全静脉麻醉下的麻醉体征与麻醉分期也难以辨别，麻醉后清醒延迟及肌松药 
的残余作用也可带来严重并发症。 

静-吸复合 麻醉: 全静脉麻醉的深度较难判断，给药时机较难掌握，有时麻醉可突然减浅。因 
此，常在静脉麻醉的基础上，持续或间断吸人低浓度的挥发性麻醉药，如异氟烷、七氟烷或地氣 
烷等,这样既可维持麻醉相对稳定，又可减少吸人及静脉麻醉药的用量,有利于麻醉后迅速苏 
醒。 静-吸复合麻醉适应范围较广,麻醉操作和管理较容易掌握，极少发生麻醉突然减浅的被动 
局面。 

三、全身麻醉深度的判断 

对于麻醉深度的定义目前仍有争议。一般认为,麻醉状态是多种药理效应和伤害性刺激并 
存时的综合结果，麻醉深度是指麻醉药物对患者的意识、感觉、运动、神经反射及内环境稳定性 
的影响程度。因此，临床体征的观察仍是目前判断麻醉深度的基本方法。在电生理方法中，脑 
电双频谱指数 (BIS) 对于判断患者的镇静程度方面比较敏感。 

(一）麻醉深度的 IIS 床判断 

20世纪30年代, Guedd 总结了乙醚麻醉分期的各种体征和表现。由于乙醚本身的特性，对 
生理影响的过程较慢，临床表现明确且层次分明，临床上也容易理解和掌握。尽管新的麻醉药 
及麻醉方法应用于临床，乙醚麻醉时判断麻醉深度的各种标志并未因此而完全改变。乙醚麻醉 
分期的基本点仍可作为当今临床麻醉中判断和掌握麻醉程度的参考。乙醚麻醉分期是以药物 
对患者意识、痛觉、反射活动、肌肉松弛、呼吸及循环抑制的程度为标准，描述了典型的全身麻醉 
过程，即全麻药对中枢神经系统的抑制过程。 

复合麻醉时同时应用了多种药物，有针对性地抑制生理功能，以达到意识丧失或遗忘、疼痛 
消失、反射抑制及肌肉松弛，而对血流动力学又不产生明显抑制的目的。某些情况下，由于强效 
镇痛药和肌松药的应用，患者可无疼痛反应，肌肉也完全松弛，但知道术中发生的事情而无法表 
亦，称为术中知晓 （intraoperative awareness) ，表明患者的意识并未完全消失。因此，麻醉深度应 
根据复合应用的药物(包括各种全麻药、安定药、催眠药、肌松药、镇痛药等）对意识、感觉、运动、 
神经反射及内环境稳定性的影响程度来综合判断。例如,有自主呼吸者，手术刺激时呼吸增强、 
加速为浅麻醉的表现。 眼泪“ 汪汪”为浅麻醉的表现，而角膜干燥无光为麻醉过深的表现。循环 
的稳定性仍为判断麻醉深浅的重要标志,循环严重抑制多为麻醉过深，心率增快、血压升高则多 
为浅麻醉的表现。挥发性麻醉药的麻醉性能强，大量吸人虽可使患者意识、痛觉消失，但肌松作 


用并不满意，如盲目追求肌松势必付出深麻醉的代价，故复合麻醉仍在于合理的药物配伍，避免 
深麻醉。吸入麻醉药的肺泡浓度达 1. 3 MAC 以上时痛觉方可消失，而在 0. 3 MAC 以下时患者即 


可苏醒。维持适当的麻醉深度是重要而复杂的，应密切观察患者，综合各项反应做出合理判断， 
并根据手术刺激的强弱及时调节麻醉深度，以适应手术麻醉的需要。临床上通常根据临床体征 
将麻醉分为浅麻醉期、手术麻醉期和深麻醉期（表5-2)，对于掌握麻醉深度具有参考意义。 

表 5-2 通用临床麻醉深度判断标准 

麻醉分期 呼吸 循环 眼征 其他 


浅麻醉期 不规则，呛咳，气道血压丨，心率 T 

阻力 t ，喉痉挛 


睫毛反射（-)，眼睑吞咽反射（+)，出汗， 
反射(+)，眼球运动分泌物丨，刺激时 
(+)，流泪 体动 


手术麻醉期规律，气道阻力 i 


血压稍低但稳定，眼睑反射 （-), 眼球刺激时无体动，黏膜 
手术刺激无改变 固定中央 分泌物消失 


深麻醉期 膈肌呼吸，呼吸丨 血压I 


对光反射（-)，瞳孔 
散大_ 


(二）麻醉深度测定的电生理方法 

在监测患者意识方面，以脑电双频谱指数 （bispectral index,BIS) 的临床应用较为广泛。 BIS 
是应用非线性相位锁定原理对原始脑电图 （EEG) 波形进行回归处理的一种方法。 BIS 数值范围 
为0 〜 100,数值越大，患者的神志越清醒，反之提示大脑皮质的抑制越严重。目前认为，当麻醉 
期间将 BIS 值控制在60以下时，术中知晓发生率很小。因此，建议麻醉期间控制 BIS 在40 ~60 
为适宜。 

监测 BIS 能较好地反映催眠药对 CNS 的抑制效应，但对镇痛药效应的敏感性较差。因此， 
在临床应用 BIS 监测时应对麻醉的催眠成分与镇痛成分区别对待。当 BIS 升髙但无体动反应和 
血流动力学反应时应加用催眠药，而在 BIS 较低仍有血流动力学和体动反应时则应加用镇痛药 
以增加麻醉中的镇痛成分。但 BIS 的域值可受多种麻醉药联合应用时的影响，这是其局限性所 
在。因此, BIS 可为麻醉深度监测提供有用的趋势信息，但单独使用尚不能完全预防麻醉中知晓 
的发生。 


四、麻醉苏醒 


麻醉苏醒是从停止追加全身麻醉药到患者意识完全恢复正常的时段。由于麻醉苏醒需要 
一定时间，此期间的并发症也较多，为保证患者的安全，全身麻醉后的患者应送到麻醉恢复室进 
行严密观察，待患者完全清醒和生命体征平稳后再送回普通病房。 

(-) 吸入麻醉的苏醒 

吸人麻醉的苏醒必须将吸人麻醉药从体内经呼吸道排出体外，这个药动学的过程基本上与 
吸人麻醉的诱导和加深过程相反。因此，在确保吸入气中无吸人麻醉药的前提下，麻醉科医师 
可以通过加大肺泡通气量来加快吸人麻醉药经呼吸系统排岀体外。在停止吸人麻醉药后，影响 
吸人麻醉清醒速度的主要因 素有： 

1. 药物的血/气分配系数血/气分配系数越小者，清醒越快。 

2- 麻醉时间时间越短者，清醒越快。 

3. 肺泡通气量在一定范围内肺泡通气量越大者，清醒越快。 

(二）静脉麻醉的苏醒 

静脉麻醉的苏醒有赖于药物在体内的再分布、生物转化和排泄，待中枢神经系统中麻醉药 
的浓度下降到一定水平后，患者才开始苏醒。目前尚无有效办法来主动干预和调控。影响静脉 




■ 
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麻醉苏醒速度的因 素有： 

1. 药物的半衰期半衰期越短，清醒越快。单次给药后血药浓度减少一半的时间用分布半 
衰期 (t 1/2 a) 和清除半衰期 (t l/2 p) 表示。单次给药就能完成的静脉麻醉若需尽早清醒，应选用分 
布半衰期和消除半衰期短的药物。 

2. 麻醉时间和药物用量时间越长和用药总量越大，麻醉苏醒越慢。为了维持适当的麻醉 
深度，手术中往往需要重复给药或持续静脉输注。由于多数药物在重复和持续给药后在体内都 
有一定程度的蓄积，此时血药浓度降低的规律再也不能用分布半衰期或消除半衰期来准确反 
映，而与持续静脉输注敏感半衰期 （context-sensitive half time，t 1/2 cs) 相关。 t 1/2 cs 表示药物持续恒 
速输注一定时间后，血药浓度减少一半的时间。 t l/2 cs 越短的药物，清醒越快。 

3. 影响药物代谢和排泄的因素如某种药物主要经肝脏代谢，肝功能不全的患者苏醒较 
慢; 如果某种麻醉药的原型或有麻醉作用的代谢产物主要由肾脏排泄，则肾功能不全者的苏醒 
较慢; 低温可降低所有药物的代谢率,麻醉苏醒也会延长。 


第三节全身麻醉的并发症及其处理 



(一） 反流与误吸 

全麻时容易发生反流和误吸，尤其以产科和小儿外科患者的发生率较高。因反流或误吸物 
的性质和量的不同，其后果也不同。误吸入大量胃内容物的死亡率可高达 70% 。全麻诱导时， 
因患者的意识消失、咽喉部反射消失，一旦有反流物即可发生误吸。无论误吸物为固体食物还 
是胃液，都可引起急性呼吸道梗阻。完全性呼吸道梗阻可立即导致窒息、缺氧，危及患者的生 
命。误吸胃液可引起肺损伤、支气管痉挛和毛细血管通透性增加，结果导致肺水肿和肺不张。 
肺损伤的程度与胃液量和 pH 相关，吸人量越大、 pH 越低,肺损伤越重； PH 低于 2. 5、容量大于 
0.4ml/kg 者危险性明显增加。麻醉期间预防反流和误吸是非常重要的，主要措施包括：减少胃 
内容物的滞留，促进胃排空，提高胃液的 P H， 降低胃内压，加强对呼吸道的保护。 

(二） 呼吸道便阻 （airway obstruction) 

以声门为界，呼吸道分为上、下呼吸道，声门以上（包括声门）为上呼吸道，声门以下为下呼 
吸道。上呼吸道梗阻和下呼吸道梗阻的常见原因、临床表现和处理详见本书“第六章气道管 
理”。 

(三） 通气不足（ hypoventilation) 

麻醉期间和全麻后都可能发生通气不足，主要表现为 CCV 潴留，可伴有低氧血症。血气分析 
显不 PaC0 2 高于 50mmHg， 同时 pH 小于 7. 30。烦脑手术的损伤和全身麻醉药、麻醉性镇痛药及 
镇静药的残余作用，是引起中枢性呼吸抑制的主要原因，应以机械通气维持呼吸直到呼吸功能 
的完全恢复，必要时以拮抗药逆转。术后肌松药的残余作用可导致通气不足，应辅助或控制呼 
吸直至呼吸肌力的完全恢复，必要时给予拮抗药。 

(四） 低氧血症 （hypoxemia) 

吸空气时， S P O 2 <90%，PaO 2 <60mmHg， 或吸纯氧时， PaO 2 <90mmHg 即可诊断为低氧血症。 
临床表现为呼吸急促、发绀、躁动不安、心动过速、心律失常、血压升高等。常见原因和处理原则 
为:① 麻醉机的故障、氧气供应不足可引起吸入氧浓度过低;气管内导管插人一侧支气管或脱 
出气管外以及呼吸道梗阻均可引起低氧血症，应及时发现和纠正。②弥散性 缺氧： 可见于 
N 2 0 吸人麻醉。停止吸人乂0后应继续吸氧至少5 ~ 10分钟。③肺不张 ：可通 过吸痰、增大 
通气量、肺复张等措施纠正。④误 吸:轻 者应用氧治疗有效,严重者应行机械通气治疗。⑤肺 
水 肿:可 发生于急性左心衰竭或肺毛细血管通透性增加。应在增加吸人氧浓度的同时积极治 
疗原发病。 



(六） 高血压 （hypertension) 

麻醉期间舒张压高于 lOOrmnHg 或收缩压升高幅度超过基础值的30%，都应根据原因进行 
适当治疗。常见原因有 :①与 并存疾病有关，如原发性髙血压、嗜铬细胞瘤、颅内压增 高等; ②与 
手术、麻醉操作有关，如手术探査、气管插 管等; ③通气不足引起 C0 2 蓄积; ④药物所致血压升高， 
如氯胺酮。处理 原则: 气管插管时可复合镇痛药如芬太尼，以减轻插管时的心血管 反应; 根据手 
术刺激的程度调节麻醉 深度; 对于顽固性高血压者，可行控制性降压以维持循环稳定。 

(七） 心律失常 

窦性心动过速与高血压同时岀现时，常为浅麻醉的表现，应适当加深麻醉。存在低血容量、 
贫血及缺氧时，心率均可增快，应针对病因进行治疗。当手术牵拉内脏（如胆囊，可引起胆心反 
射）或发生眼心反射时，可因迷走神经反射致心动过缓，严重者可致心搏骤停，应及时停止手术 
操作,必要时静注阿托品。发生期前收缩时，应先明确其性质并观察其对血流动力学的影响。 
因浅麻醉或 C0 2 蓄积所致的室性期前收缩，适当加深麻醉或排出 C0 2 后多可缓解。如室性期前 
收缩为多源性、频发或伴有 R-on-T 现象，表明有心肌灌注不足，应积极治疗。 

(八） 高热、抽搐和惊厥 

常见于小儿麻醉。由于婴幼儿的体温调节中枢尚未发育完善，体温极易受环境温度的影 
响。如对髙热处理不及时，可引起抽搐甚至惊厥，应积极进行物理降温。恶性髙热表现为持续 
肌肉收缩、 PaC0 2 a 速升高、体温急剧上升（速度可达 \X/5tmn) ，可超过42丈。最容易诱发恶性 
高热的药物是琥珀胆碱和氟烷。恶性髙热在欧美国家的发病率稍高，而国人较罕见，但死亡率 
很高,应提高警惕。治疗恶性高热的特效药物是丹曲林 (dantrolene) 。 
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在临床麻醉和危重病患者急救过程中，建立和维持完整而通畅的气道是保证患者正常通气 
和氧合的前提，也是保证患者安全和进行后续治疗的先决条件。气道控制技术不仅是麻醉科医 
师必须掌握的基本技术,也是其他科室临床医师在处理危重病患者时所必须具备的基本技能， 
尤其是重症监测治疗病房 （ICU) 和急诊科医师。 


第一节影响气道通畅的原因 


一、 气道的结构 

呼吸系统由气道 （airway) 和肺两部分组成。气道又可分为上呼吸道和下呼吸道。临床上将 
口、鼻、咽和喉部称为上呼吸道（图 6-1) ;将气管、支气管及其肺内各级分支支气管称为下呼吸 
道。其中口、鼻、咽部也是呼吸系统与消化系统的共同通道。上述解剖结构中的任一环节出现 
问题，都可能造成气道梗阻。 


1. 颌面及口部颌面部的解剖结构与 
面罩辅助通气时的气密性和气管内插管操作 
等有着密切的联系。张口度过小、下颌的退 
缩、颊部的消瘦凹陷以及突起的大彝等都可 
能增加操作难度。口腔和牙齿的解剖异常也 
与插管困难密切相关，如舌体过大、口腔内的 
增殖体或肿瘤、缺齿、残齿、门齿过长或前突、 
全口无牙等，都可增加面罩通气和气管内插 
管的难度。 

2. 鼻鼻是呼吸道的起始部分，吸人的 
气体通常在这里被湿化和 加温; 鼻毛和黏液 
还可起到过滤作用，以阻挡空气中的粉尘和 
细小颗粒。平静呼吸时，2/3的气道阻力是 
气流通过鼻腔时所产生的。经鼻呼吸时的气 
道阻力几乎是经口呼吸时的两倍，这亦是剧 

图 e- 1 上呼吸道剖面示意图 烈运动时人类通常选择张口呼吸的重要原 

因。鼻腔顶部,尤其是奥中隔前上区的黏膜，具有来自上颌动脉分支极丰富的血管丛分布，该区 
域亦称为鼻易出血区（亦即 Little 区）。与置管损伤相关的鼻出血90%以上都发生在该区域。经 
鼻置管时，严禁气管导管或胃肠引流管等进入上鼻道，以免造成难以控制的损伤和出血。鼻部 
气道梗阻的常见原因 包括: 鼻息肉、鼻中隔扭曲、炎症引起的黏膜水肿和分泌物增加等。 

3•咽咽腔为呈漏斗状的肌性管道，上接鼻后孔，下至食管上端、梨状窝附近。以软聘下缘 
和会厌软骨上缘为界，可将咽腔人为地区分为鼻咽腔、口咽腔和喉咽腔。鼻咽部和口咽部引起 
气道梗阻的主要原因分别是扁桃体肿大和颏舌肌松弛引起的舌后坠。 

4•喉喉位于第3颈椎至第6颈椎之间，主要作用是发声和保护下气道。喉由肌肉、韧带 




气管和支气管黏膜表面有丰富的迷走神经纤维末梢分布，尤其是气管隆嵴部位,遇刺激后易引 
起剧烈的咳嗽和支气管痉挛。引起气管和支气管梗阻的主要原因 为:气 道分泌物或异物等阻 
塞、颈部巨大肿瘤侵犯或压迫以及严重支气管痉挛等。 



二、影响解剖气道通畅的常见原因 

相对于气管导管等人工气道而言，人体自身的气道属于解剖气道。临床上，凡是能引起上 
至口咽部，下至支气管等部位的气道狭窄或梗阻的因素，都是影响解剖气道通畅的原因。常见 
原 因有： 

1. 分泌物、出血和异物分泌物、血液凝块以及异物阻塞是急诊患者气道梗阻的常见原因， 
在意识不清的患者中更容易出现。咽喉部分泌物多或有异物时，常引起不完全性呼吸道阻塞， 
表现为吸气性呼吸困难,听诊时可听到患者喉头部和（或)胸部有痰鸣音和高调的哮鸣音。 

处理原则 :尽快 清除分泌物或异物。在气道通畅前，应力争保留患者的咳嗽反射和.自主呼 
吸,防止分泌物或异物向下呼吸道移行，以致造成气道的完全性梗阻。分泌物过多或咽喉部有 
血液时，应及时以负压吸引器 吸除; 当异物或血凝块阻塞气道时，可将患者舌头拉出，用手或其 
他辅助器械将其清理 干净; 当暴露或操作困难时，可在直接喉镜下吸引或将异物取出，以恢复气 
道通畅。 

2. 舌后坠是临床上气道梗阻最常见的原因，多发生于意识不清、全身麻醉诱导期与苏醒 
期患者以及非全身麻醉患者辅用镇静镇痛药时。患者仰卧位时，在重力作用下下颌骨和颏舌肌 
松弛，可造成舌体坠向咽后壁而阻塞气道。当舌后坠引起不完全性气道梗阻时，最明显的表现 
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为随呼吸发出的强弱不等的鼾声以及喉头拖 曳征; 当舌后坠引起完全性气道梗阻时，鼾声消失， 
患者早期即出现明显的胸腹反常呼吸、三凹征和口鼻部的呼吸气流完全中断，随即出现5?0 2 进 
行性下降和发绀等,此时必须紧急处理。 

处理原则 :可 采用单手抬下额法或双手托下额法，或放置口咽或鼻咽通气管 ( 详见本章第二节）。 

3. 喉痉挛喉痉挛是由于咽喉部应激性增高，支配喉部的迷走神经兴奋性增加，使声门关 
闭、活动增强所致。多发生在全麻诱导插管或术后苏醒拔管期，特别是在浅麻醉或低氧和 C0 2 蓄 
积时,进行喉部操作更容易诱发喉痉挛。临床表现为吸气性呼吸困难，可伴有干咳及典型的高 
调吸气性喉鸣音。轻度喉痉挛仅假声带挛缩，声门变窄，吸气时出现 喉鸣； 中度喉痉挛时，真假 
声带均发生挛缩，但声门未完全关闭，吸气和呼气时都出现喉 鸣音; 重度喉痉挛时，声门紧闭，呼 
吸道完全梗阻，呼吸音消失, S P 0 2 迅速下降，患者发甜。 

处理原则:应强调以预防为主,避免在低氧和 co 2 蓄积或者浅麻醉下刺激喉部黏膜。轻度的 
喉痉挛一般在刺激解除后可自行 缓解； 中度者需以面罩加压给氧,必要时以短效的麻醉药加深 
麻醉,并辅助 通气; 对于重度喉痉挛必须十分迅速地加深麻醉，甚至可加用肌松药以解除痉挛， 
必要时行紧急气管内插管以解除 梗阻; 当情况更危急或麻醉药物和器械不具备时，可用粗针头 
等锐器紧急行环甲膜穿刺，然后再准备行气管内插管或气管切开术。 

4. 支气管痉挛常因过敏、呕吐物反流误吸、分泌物过多，以及气管内插管或异物刺激气管 
黏膜而引起。临床表现以呼气性呼吸困难为特征，患者的呼气期延长且费力，听诊两肺满布哮 
鸣音，常伴有窦性心动过速甚至更严重的心律失常。最严重的情况下，患者肺部的呼吸气流完 
全中断,听诊肺部哮鸣音反而消失，出现“寂静肺' 机械通气时,最显著的特征为气道压显著升 
高，甚至难以通气。 

处理 原则: 轻度支气管痉挛通过吸氧或以面單加压给氧即可缓解。中重度时一般需用药物 
治疗，如沙丁胺醇(舒喘宁）或异丙托溴铵(爱全乐）气雾剂吸人、静脉注射或雾化吸人糖皮质激 
素等。围术期出现急性支气管痉挛者,往往为有哮喘病史或气道高反应性的患者，麻醉过浅是 
最常见的诱因，因此，及时加深麻醉常能起到事半功倍的效果。 

5. 药物残余作用所致通气障碍除了神经肌肉系统的病变可导致限制性通气功能障碍外， 
能抑制中枢神经系统的麻醉药以及肌松药的应用过量、蓄积或残余作用等，也可造成患者的通 
气功能障碍，表现为低氧血症和高碳酸血症。 

处理 原则: 轻者可应用简易呼吸器或麻醉机面罩辅助呼吸,重者宜气管内插管辅助/控制呼 
吸。同时,可针对性地应用麻醉药和肌松药的特异性拮抗剂，如氟马西尼、纳洛酮和新斯的 
明等。 


第二节维持气道通畅的方法 

目前已有多种方法可用于控制气道。针对患者的不同情况，在选择何种方法控制气道时， 
所遵循的基本原则是:选择最简便、有效、安全而又被操作者所熟悉的方法。临床上，除了全麻 
患者气管内插管是在手术室内实施以外，多数需紧急气道处理的患者都位于手术室外,难以在 
数分钟内紧急呼叫麻醉科医师到场处理气道。这时,如果临床医师被动地等待专业医师来建立 
人工气道，往往使患者丧失了宝贵的救治时机。此时，一些简单的清理气道、手法辅助通气以及 
简便的人工气道建立方法，常常可以发挥难以估量的作用。 

一.维持气道通畅的基本方法 

(― ) 单手拾下颏法和双手托下颌法 

这两种手法是解除因舌后坠所致上呼吸道机械性梗阻最简便有效的方法，也是各临床工作 
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1握的基本方法。 

_手抬下颏法如图 6-3A 所示，患者取仰卧位，操作者将患者的头后仰，以一只 
頭部向患者的上方抬举下颏，力争将患者的舌体抬离咽后壁，从而解除舌后坠造 
笪梗阻。此方法在临床使用时的局限性较多。当患者存在头颈部粗短、肥胖、鼻 


2. 双手托下颌法如图 6-3B 所示，患者取仰卧位，操作者立于患者的头端，将患者的头 
后仰，双手的示指或中指置于患者下颌角的后支，向前、上方托举下颌。为了有效地将患者的 
体抬离咽后壁，应尽量使患者下门齿的高度超过上门齿(俗称为“地包天” ） 。 



(二）□咽、鼻咽通气管的使用 

如需较长时间解除梗阻或手法托举无效时，可放置口咽通气管或鼻咽通气管，以帮助开放 
气道。 

1. 口咽通气管 （oropharyngeal airway) 是用金属、硬橡胶或硬塑料制成的、外观略呈 J 形、 
中空的人工气道（图6-4)。 

操作方 法:依 据患者的体型选择适当大小的通气 
管。向患者头侧方向将通气管的前端（其凹面朝向头 
端)插人口腔，然后一边旋转通气管180°、一边推进通气 
管直至咽腔。此方法可避免在推送通气管的过程中将 
舌体推向口腔深部，造成置管困难。也可利用压舌板或 
喉镜片压迫舌体后，将通气管放入口咽部。此时口咽通 
气管的弯曲弧线恰好与患者舌体的自然弧度贴合。 

注意事 项:① 清醒或浅麻醉患者使用口咽通气管 
时，可岀现恶心呕吐、呛咳、喉痉挛和支气管痉挛等反 
射，因此只适用于非清醒或麻醉深度恰当的 患者; ②通 
气管位置放置不恰当时，反而会将舌根推至咽腔深部而加重梗阻或引起喉痉挛、舌及咽部损伤 
等; ③如患者不能开口，又不宜使用鼻咽通气管时，可先将两个压舌板分别置入双侧上下后臼齿 
之间，利用杠杆作用撬开口腔，再置人口咽通气管。 

2 -鼻咽通气管 （nasophmyngeal airway) 是用橡胶或塑料等制成的软质中空导管，长度约 
15cm， 外形与气管导管相似。其前端斜口较短而钝圆，不带套囊。主要用于解除舌后坠等所致 
的上呼吸道梗阻，尤其是咬肌痉挛的患者（图6-5)。由于患者对其耐受性好，较少发生恶心、呕 



图 6-4 放置口咽通气管 




面罩通气 （mask ventilation) 技术是各级临床医师必须掌握的一项基本技能。其设备要求简 
单、操作方便且通气效果确切，且可提供较高浓度的氧疗;在无明显呼吸道梗阻的情况下，其通 
气效果与气管内插管 相似; 患者的耐受性良好，不需要较深的麻醉亦可配合完成通气操作。因 
此，在紧急气道处理和危重病救治中,至今仍发挥着不可替代的作用。 

1. 适应证①为无胃内容物反流、误吸危险者的短小手术施行全身麻醉通气;②气管内插 
管前为患者预充氧 去氮; ③紧急情况下进行辅助或控制呼吸，如心肺复苏的现场急救。 

2. 操作方法 

(1) 物品的准备 :选择 大小合适的透明通气面罩，以使面罩能紧贴鼻梁、面颊和口，并可观 
察到口唇颜色和分泌物情况。检査贮气球囊，使之与供氧管相连接，并确保无漏气。应备有适 
当的口咽通气管、鼻咽通气管，以及负压吸引装置等。 

(2) 面罩的放置 :单人 操作时，操作者左手持面罩，用小指提起下颌角，中指与无名指置于 
下颌骨处，示指与拇指置于面罩上，适当用力以保持面罩的气密性;右手控制忙气球囊行手法通 
气（图 6-6A)。 如患者头面部较大、面罩难以密闭时，则可能需要双人操作。这时，操作者双手 
维持面罩于良好的位置，助手控制贮气球囊（图 6-6B、C)。 也可使用四头带帮助将面罩固定于 
患者的面部。要求既要保证面罩与患者面部的紧密贴合、无明显漏气，又要能通过托举下颌角 
的动作解除舌后坠造成的气道梗阻。 

(3) 辅助或控制呼吸的操作要点 :在操 作者用右手或由助手行辅助或控制呼吸时，应通过 
观察或手感来判断患者胸廓起伏的幅度和通气阻力的大小，并评估通气效果。可通过使患者头 
部略后仰、抬起颏部或托起下颌的方法，使患者下颌骨向前上抬起并张口，来改善通气效果（图 
6-6)。必要时可置人口咽或鼻咽通气管。吹人一次潮气量 （6 ~8ml/kg) 的时间一般不少于1 
秒。缓慢而均匀地供气可最大限度地避免冑膨胀的发生。 

3. 注意事项由于在进行面罩通气时，并没有将人工气道与下呼吸道紧密连接，因而使用 
时需要 注意： 

(1) 必须彻底清除气道内的分泌物、血液和异物等，否则在正压通气下，有加重气道梗阻的 
风险。 

m 面罩通气时，气体有进入胃肠道的风险，使患者发生反流误吸的风险增加。 

m 对于下呼吸道梗阻，面罩通气往往效果差或无效。 

4. 常见并发症较长时间面罩通气引起的口、眼或鼻周围软组织压伤最为常见，而胃内容 
物反流误吸是其最严重的并发症。保持患者镇静和（或）配合、控制通气压力和潮气量等是防止 
反流误吸最有效的措施。 



三、气管插管术 


气管插管术通常又可分为气管内插管（ endotracheal intubation) 和支气管内插管（ broncheal 
intubation) 两类。气管内插管是将人工气道与解剖气道连接的最可靠的方法，也是麻醉科医师 
和急诊医师（包括 ICU 医师)所必须掌握的基本技能之一。 

(~)气管内插管 

1. 适应证气管内插管可保持患者的呼吸道通畅,防止异物进人呼吸道，便于及时吸出气 
管内分泌物或血液•，进行有效的人工或机械 通气; 便于吸人全身麻醉药的应用。因此，凡是在全 
身麻醉时,难以保证患者呼吸道通畅者（如颅内手术、开胸手术、俯卧位手术等），因疾病难以保 
持呼吸道通畅者（如肿瘤压迫气管），全麻药对呼吸有明显抑制或应用肌松药者,都应行气管内 
插管。因各种原因需要进行机械通气者、心肺复苏以及新生儿严重窒息时，都是气管内插管的 
适应证。 

2. 插管前准备插管前必须做到所有设备和器材就位且功能正常，人员到位，相关药品 
(麻醉药、血管活性药等）准备到位。插管前准备不足或对困难气道预计不够，不仅可导致插管 
失败，更可能威胁患者的生命安全。常用器械包括 :喉镜 、气管导管、牙垫或口塞、表面麻醉用喷 
雾器，衔接管、管芯、插管钳、固定胶带以及负压吸引装置等。 

0) 插管前对患者的检査和 评估: 插管前应常规对患者进行有关检査和评估，并了解气管 
内插管的难易程度。患者既往的手术麻醉史对判断插管的难易度有重要参考价值。 

(2) 喉镜的选择和检 查:临 床上可供选择的直接喉镜种类较多，其用途和使用方法也各不 
相同，应根据操作者使用习惯及患者情况加以选择。目前最常用的仍是最传统的 Macintosh 喉 
镜（弯喉镜片）。成人气管内插管多选择3号或4号 Macintosh 喉镜。使用前须检查喉镜电池的 


__ 第六章气道管理 

电量是否充足、喉镜片前端的灯泡或光纤是否明亮。 

(3) 气管导管的选择和检查 :成人 一般选择内径 7.0 ~7. 5mm 的气管导管,小儿气管导管 
内径 (mm) 可根据经验公式进行选择，即导管内径（賺0=患儿年龄（岁）/4+4。选择好导管后， 
应另外再备两根分别大于和小于该导管内径 0.5mm 的导管，以备插管过程中根据患者的实际情 
况及时调整气管导管的型号。检查导管套囊是否漏气,并将导管前端用医用润滑剂或生理盐水 
润滑; 将导管芯置于气管导管腔内，根据患者的喉部位置情况，将气管导管保持合适的弯曲度， 
以便提高插管的成功率。导管芯前端不能超出气管导管。 

(4) 药品的准备和核 对:根 据患者的病情，选择和准备合适的麻醉药品，以及辅助用药，包 
括镇静催眠药、麻醉性镇痛药和肌松药等。麻醉期间所用药品,必须经过核对后方可使用。 

3. 气管内插管方法根据插管时是否需要显露声门分为明视插管和盲探插管;根据插管路 
径分为经口插管和经鼻 插管; 根据插管前麻醉方法分为慢诱导插管、快诱导插管和清醒插管等。 

(1) 经口明视气管内插管术 

1) 预充氧去 氮:患 者插管前以面罩吸纯氧至少3分钟，以排出患者体内的氮气，增加肺内 
的氧气储备，延长插管的安全时限。 

2) 插管的体位 ：自患 者的口腔至气管之间可以人为地划出三条解剖轴线：口轴线为口腔至 
咽后壁的轴线 （OA)、 咽轴线为咽后壁至喉头的轴线 （PA)、 喉轴线为喉腔至气管上段的轴线 
(LA)。 患者仰卧时，这三轴线彼此相交成角，并不处于一条直线。如果，患者枕下塾一薄枕， 
使患者的头部垫高约 10cm, 并头后仰（“嗅花位”），可以使患者咽、口、喉三轴线接近重叠，插管 
径路接近为一条直线，利于显露声门（图 6-7) 。 



图 6-7 气管内插管时头部位置示意图 

A. 平卧位时，三轴线相互 成角; B. 枕下垫高约 10cm 后， PA 与 LA 接近重叠，但仍与 OA 明显 成角; 
C. 枕下垫高约 10cm、 头后仰 （“ 嗅花位 ’’） 时，三轴线的成角变小，接近重叠，便于喉镜显露声门 


3) 插管操作 方法: 操作者左手持喉镜柄，右手提颏张口并拨开上下唇。从患者右侧口角置 
人喉镜片,边沿患者的舌背面向下滑行，在将喉镜片逐渐移至口正中部的同时，将舌体略压向左 
侧。显露悬雍垂后，继续沿舌背部的曲线轻柔地将喉镜片向下滑人，直至看见会厌软骨。使用 
弯喉镜片时，在明视下将喉镜片的前端伸人舌根与会厌软骨根部之间的会厌谷，再向上、略向前 





方上提喉镜,使会厌向上翘起紧贴喉镜片，以显露声门（图 6-8)。 如果使用直喉镜片（如 Miller 
喉镜）时，在暴露会厌软骨后，将镜片置于会厌软骨的喉面，直接向前上方挑起会厌，即可显露声 
门。注意上提喉镜时,用力的方向应与喉镜柄的方向一致，即朝向患者脚部上方天花板的方向， 
大致为前上方 45 °。这时注意不要弯曲自己的腕部或将喉镜片在患者的牙齿上撬动，以免损伤 
牙齿或软组织。 

置管时右手以持笔式持气管导管,在明视声门的情况下将气管导管沿患者的右口角置人， 
避免导管阻挡操作者的视野，亦不要使牙齿刮破导管套越。气管导管进人声门后，将导管内的 
导管芯拔出，继续置管，直到气管导管的套囊进人声带下3 -4cm 的位置。然后将牙垫置人患者 
的门齿之间，退出喉镜。使用注射器将导管套囊充气，最佳充气标准是使套囊内压力为手控呼 
吸下套囊周围无漏气时的最小压力。成年人置管平均深度（即气管导管前端至门齿距离）为 
18 ~22cm 0 

4) 气管导管位置的 判定: 理想的导管位置其前端应位于气管的中段，气管隆嵴上3 ~7cm。 
确认气管导管位置的常用方法包括:①将气管导管与 CC^ 探测器或呼气末 C0, 监测相连,行数次 
人工通气，以检测气道内出现的 C0 2 ; 出现正常的 P CT C0 2 S 形是气管导管位于气管内的可靠指 
标。②以听诊器依次置于患者两侧的胸前区及腋中线，听诊并观察正压通气时双肺的呼吸音和 
胸廓起伏幅度是否一致。插管后若患者一侧肺呼吸音消失,提示导管可能过深而进人了另一侧 
主支气管，需要缓慢地退管，直到双肺呼吸音对称。③若条件允许，可以胸片来判断导管的位 
置。要确保导管上的标志线前端位于气管中部，而没有进人一侧支气管。但该方法并不能可靠 
地判断导管是否位于食管内。 

5) 气管导管的 固定: 最好采用专用的导管固定器来固定 导管; 也可采用胶带或气管导管固 
定带固定导管。 ICU 患者插管后应用适当的镇静药物，并限制患者上肢的活动，以防患者自己意 
外拔管。 

6) 注意事 项:① 插管时患者应处于适当的麻醉深度，以使咬肌松弛、张口满意，并抑制咽喉 
反射;②暴露过程中如发现咽喉反射活跃，宜暂停插管，在辅助通气下适当加深麻醉;清醒插管 



者可作喉部表面 麻醉; ③喉镜的着力点应始终位于喉镜片的顶端，并采用上提喉镜的手法，严禁 
将上门齿作为支点，以防损伤 牙齿; ④导管插人声门时必须动作轻柔,避免使用 暴力。 

(2) 经鼻气管内插管术 

1) 适应 证:与 经口明视气管内插管相似。尤其适于一些不适合经口明视气管内插管的特 
殊患者选用，如顼椎不稳、下颌骨骨折、口咽部感染、需较长时间带管 者等。 

2) 禁忌证 :此操 作的创伤程度髙于经口明视气管内插管。主要禁忌用于凝血功能障碍、面 
部中段创伤、颅底骨折以及可能有颅内压升高等患者。 

3) 操作要点:经鼻气管内插管包括经鼻明视法和盲探法 两种。 

经鼻明视气管内插管时，喉镜的操作要领与经口明视气管内插管相似。选择通气较好的一 
侧彝孔插管。气管导管应使用医用润滑剂充分润滑，鼻腔内施行表面麻醉，并滴人数滴 3% 麻黄 
碱以使鼻腔黏膜血管收缩，减少出血风险。置管时注意气管导管应与面部垂直置入岛孔，沿下 
鼻麵管，以免出现损伤和难以控制的出血。导管难以进人声门时，可采用插管钳辅助置管。 

经鼻盲探气管内插管是在保留患者自主呼吸的情况下，导管置人鼻腔后，通过患者呼吸气 
流的导引而盲探置管的一种方法，既往多用于喉镜暴露困难或不适于喉镜暴露而需气管内插管 
的患者。该方法要求操作者具备丰富的插管经验，成功率也难以保障，并不适合初学者使用。 
近年来，随着纤维支气管镜等辅助插管技术日益成熟和推广，该方法在临床上的使用日渐减少。 


支气管内插管是将支气管导管置人气管隆嵴以下的支气管内，以建立单肺或双肺分别人工 
通气的方法。其目的是将两侧肺隔开分别通气，并可分别吸除双侧肺内的分泌物。主要用于咯 
血患者、肺脓肿或囊肿患者、其他肺部或食管手术以及支气管肺泡灌洗等患者，以保护非手术侧 
肺功能或提高胸腔内手术野的显露质量。 


支气管内插管需要特制的支气管导管。支气管导管主要有两 种：双 腔支气管导管（分为左 
侧管和右侧管）和 Univem 导管。双腔支气管导管型号包括 28 ~41F (—般成年男性为39 -41F, 
女性为35 -37F) ，每一型号均有专门用于左侧或右侧的双胜支气管导管。多数情况下使用左侧 
双腔支气管导管即可完成手术，以降低右上叶支气管被导管阻塞的风险。但有不少学者主张选 
择非手术侧双腔支气管导管，这可保证导管不会妨碍需行主支气管切除的手术操作，也可避免 


手术操作牵拉肺门而影响支气管导管的位置。 

(三）气管内插管的常见并发症 

1- 气管内插管所引起的创伤气管内插管可能造成口唇、舌、牙齿、咽喉或气管黏膜的损 
伤，偶可引起环杓关节脱位或声带损伤。只要细心操作，避免暴力，一般不会发生或症状轻微。 

2. 气管导管不畅气管导管扭曲、导管气囊充气过多阻塞导管开口、俯卧位时头部扭曲、头 
过度后仰等体位使导管前端斜开口处贴向气管壁，以及导管衔接处内径过細等多种原因，均可 


能导致气道不全或完全阻塞。此时应根据原因做好预防。一旦发生，经处理仍不能解除时，可 
用奸维支气管镜检查以明确原因，并给予相应处理，或立即更换气管内 导管' 

3. 疲液过多或 M 麵过多或麵阻塞气管导管常见于小儿或长时 间留置 导管的患者。 
对于长时间留置导管的患者要定期吸痰，并且进行气道湿化，以防疲痴形成。在充气套囊上方 
的气管与导管之间的缝隙内可存留较多的分泌物或痰液，一旦套囊放气，即可能流入气道内引 


起气道梗阻,所以要定期清理干净。 


4. 气管导管插入过深阻 塞一侧 支气管气管导管插人过深容易误人一侧支气管而使另一 
侧支气管无通气，特别是在插管后头部位置变动，以及腹腔镜气腹手术引起膈肌和气管匕抬时 
易发生。最好的诊断方法是听诊两肺呼吸音和观察两侧胸部呼吸动度。一且发生_应及时调整 


好气管导管的位置。 

5. 麻醉机或呼吸机故障麻醉机或呼吸机活瓣失灵、管道脱落、呼吸机湿化水在管道内凝 




结过多阻塞气道以及其他机械因素均可引起气道阻塞。及时发现并处理非常重要，必要时更换 
麻醉机或呼吸机。 


四、气管切开术 

气管切开术 （tracheostomy) 是通过切开颈段气管开放下呼吸道，并可置人金属或硅胶气管切 
开套管，以解除上呼吸道梗阻。这是建立通畅人工气道的一种常见手术操作，是临床医师应掌 
握的急救技能之一，尤其是麻醉与危重病医学专业医师。 

目前,除传统的气管切开术外,可供选择的气管切开方法,还包括环甲膜穿刺术、环甲膜切 
开术和经皮扩张气管切开术 （percutaneous dilational tracheostomy , PDT) 0 其主要适应证 包括： 
①各种原因所致的急性上呼吸道梗阻，如急性喉炎、严重喉痉挛和上呼吸道异物阻 塞等; ②口腔 
颌面部严重外伤，无法行气管内插 管者; ③各种原因所致的气管内插管失败，尤其是出现非预见 
性的困难气 道时; ④下呼吸道痰液或分泌物潴留或阻塞,为便于及时清理气道、维持下呼吸道通 
畅时;⑤需较长时间保持人工气道和机械通气等。 

气管切开术常见的并发症主要包 括:皮 下气肿、气胸、纵隔气肿、出血、气道梗阻、喉部神经 
损伤、食管损伤甚至气管食管瘘、声带损伤、声门下狭窄以及气管狭窄等。 

(-) 常规气管切幵术 

1. 术前准备除需准备制式的气管切开包外，还应准备好氧气、负压吸引器、气管切开套 
管、简易呼吸皮缀或呼吸机以及各种急救药品等。对于非紧急气管切开的患者，可考虑先行气 
管内插管和氧疗，待呼吸困难缓解后，再行气管切开术。 

2 - 体位一般取仰卧位，肩颈部适当垫高，使头后仰、气管尽量接近皮肤，便于手术的暴露 
和操作。颈部常规消毒、铺单或洞巾。 

3 - 麻醉对于全麻状态下或严重意识障碍的患者,可不必麻醉。其他多选用局部浸润麻 
醉，阻滞范围上自甲状软骨下缘，下至胸骨上窝。 

4 - 操作方法一般为双人操作，作颈部正中直切口，自甲状软骨下缘至接近胸骨上窝处切 
开皮肤及皮下组织。以血管钳沿正中线钝性分离胸骨舌骨肌和胸骨甲状肌，暴露出甲状腺峡 
部。向上牵引甲状腺峡部，或切断并缝扎峡部，以暴露出气管环。 一 般于第2~4气管环处用尖 
刀片自下向上切开两个气 管环; 以弯血管钳撑开气管切口，置人适当大小的气管切开 套管; 拔出 
管芯，吸净术野及气管内的血液和分泌物,并检査无明显出血。将气管切开套管与呼吸机连接 
行机械通气或维持开放气道自主呼吸。以套管上的系带环绕颈部将切开套管固定，注意避免固 
定过紧或过松，以免压迫颈部血管或切开套管意外脱出。皮肤切口一般不需缝合，以无菌纱布 
垫覆盖于皮肤切口与套管之间即可。 

(二） 环甲膜穿刺术 

该方法是仅在急性严重上呼吸道梗阻情况下采取的急救措施。一般尽量选用大口径的静 
脉套管针或金属针头，经环甲膜穿刺。穿刺时，针体与患者皮肤成30。角，针尖指向患者足端，当 
感觉到明显落空感、回抽有空气时，表明针尖进人气管，即可退出针芯将套管针留在气管内。通 
过套管针可进行高频喷射通气或接麻醉机行小潮气量手法快速通气。该方法只能作为困难气 
道的紧急处理措施，应同时准备和尽快施行常规气管切开或气管内插管。 

(三） 环甲膜切幵术 

.与环甲膜穿刺术相似,环甲膜切开术通常也是作为一种解除上呼吸道梗阻的紧急措施，应 
同时准备和尽快进行常规气管切开或气管内插管。操作时尽量将患者置于与常规气管切开术 
相同的体位，于甲状软骨和环状软骨间作一长约2 - 4cm 的皮肤横切口，于接近环状软骨处切开 
环甲膜，以弯血管钳撑大切口。此时即可解除上呼吸道梗阻，经环甲膜切口置人适当大小的气 
管切开套管或气管导管，与呼吸机或麻醉机连接可行机械通气。 
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(四）经皮扩张气管切幵术 

目前国内大多数医院中，传统的气管切开术仍需要专科医师（如耳鼻喉科医师）进行，且需 
要特殊的手术器械和导管，从而极大地限制了其在紧急困难气道处理中的应用。为了适应麻醉 
与重症医学发展的需要，近十余年来，已研制了多种可供临床选择的微创经皮扩张气管切开套 
件。图 6-9 为经皮扩张气管切开套件的基本组成。 



图 6-9 经皮扩张气管切开套件 
A. 穿刺套管针与注 射器; B. 导引 钢丝; C~F. 不同管径的扩 
张器，依次从小 到大; G. 气管切开套管 


操作方法取颈前正中第1 ~2或第2 ~3气管环间隙处作一长约 1 cm 的皮肤横切口；以穿 
刺套管针在切口正中垂直向下穿刺入气管内；当穿刺针有明显落空感且注射器回抽见空气后， 
退出针芯并经套管针置人导引钢丝至气管内;退出套管针并将导引钢丝留在气 管内； 使用不同 
管径的扩张器经导引钢丝依次从小到大钝性扩张穿刺径路;退出扩张器，经导引钢丝置人气管 
切开导管并留置在气管内。确认气管切开导管进人气管内后拔岀导引钢丝，将切开导管套囊充 
气。清理气道和导管固定方法与气管切开术相同。有的经皮扩张气管切开套件是在置入导引 
钢丝后，采用特制的弯血管钳沿导引钢丝进行钝性扩张，然后置入气管切开导管。对于操作熟 
练者来说，该方法能更迅速地建立人工气道。 

经皮扩张气管切开术由于无需切开气管软骨环，亦无需逐层手术分离颈前组织，因而具有 
操作更简单、迅速、安全且创伤小的优点。术后发生声带损伤、严重出血、气道狭窄和食管损伤 
等并发症的风险亦显著降低。 

五、喉罩通气道的应用 

喉罩通气道 (laryngeal mask airway , LMA ) 是一种特殊形状的通气管，多由硅胶或塑料制成。 
自1983年首次应用于临床以来，已广泛应用于临床，并由最初用于困难气道处理，逐渐扩展到 
临床麻醉与重症医学中的气道处理。目前喉罩 (laryngeal mask) 的种类和型号多样，可根据不同 
患者、临床需要、个人习惯和经验选择合适的喉罩。 

1. 喉罩的优点①携带 方便; ②操作方法 易学; ③对喉头的刺激小，经适当镇静的患者在保 
留自主呼吸的情况下即可 置人; ④呛咳、喉痉挛等的发生率低;⑤误插人食管的可能性极低； 
⑥能较好地避免或减轻声带和气道 损伤; ⑦不需特殊的辅助器械或设备，一般都以盲探法置人； 
⑧气道阻力往往低于气管内插管。 

2. 喉罩的局限性喉罩作为一种声门上的通气技术，其本身并未能完全控制气道，因而在 
使用中具有一定的局限性。主要包括:①难以完全避免反流误吸的发生;②在气道压过高或置 
管位置不佳时，有致胃扩张或漏气的 风险; ③气道梗阻的发生率较高，主要是喉罩推挤会厌致其 


3. 喉罩的适应证随着新型喉罩的不断出现和临床应用范围的不断拓展，喉罩通气道的适应 
证仍在不断地扩展中。目前其主要适应证包 括:① 无反流误吸风险的手术麻醉，尤其是非预见性气 
管内插管困难的患者;②颈椎不稳定患者，施行气管内插管需移动头部而有较大顾 虑时; ③短小手 
术需人工通气或保留自主呼吸的 患者; ④紧急气道处理和心肺复苏时及时建立人工通气等。 

4. 喉罩的禁忌证主要 包括: ①饱胃、腹内压过髙、有反流误吸高风险的 患者; ②张口度过 
小（<2. 5 -3. Ocm ) 的 患者; ③咽喉部感染、水肿、活动性出血、血管瘤和组织损伤等病变的患者； 
④通气压力需大于 25 C m 氏0的气道狭窄和慢性阻塞性肺疾病患者等。 

5. 放置喉罩的方法因喉罩种类众多,放置方法略有差异。本文仅以经典喉罩 （ LMA - C l as - 
Sic) 为例，简要介绍喉罩的放置 方法。 LMA - classic 喉罩在其通气管的前端连接一扁长凹形（勺 
状）套趄。套囊充气后,其大小恰好能盖住喉头,从而将人工气道与患者的自然气道（喉及下呼 
吸道）相连。一般设有 U 2、2.5、3、4 和5号六种型号，分别适用于新生儿、婴儿、儿童和成人。多 
根据患者的体重选择相应推荐体重范围内使用的喉罩型号。 

(1) 置管前应检查喉罩各部分的连接是否可靠，套囊是否漏气。在喉罩勺状套囊的背面作 
适度润滑备用。由于喉罩不进人气管内，故对患者的刺激性较小,可在适度镇静加咽喉部表面 
麻醉下置人。不能配合者也可应用肌松药后置人。 

(2) —般采用盲探法放置。患者仰卧位，操作者用左手推下颌或下唇使患者张口，右手持 
喉罩，罩口朝向患者下颌方向，将喉罩顶向患者硬腭方向置入 口腔; 沿舌正.中线贴咽后壁向下推 
送，直至遇阻力不能再推进为止。不可将喉罩以垂直的方式插人口腔，以免喉罩打折或卷曲而 
难以保持正确的置人方向。置人后将套缀充气后检査喉軍位置是否合适。 

(3) 喉罩位置的判断:喉罩置人的最佳位置应该为 :前端 位于下咽底部，紧贴食管上段括约 
肌的前壁，两侧位于梨状窝内，勺状套囊的上边界贴住舌根，将其抵向前方。这时，会厌应位于 
喉罩的勺状凹陷内，罩内的通气口正对声门（图 6-10) 。一般通过连接麻醉机或呼吸皮蠹行正压 
通气进行初步判断。如胸廓起伏良好，且经皮听诊咽喉部无明显的漏气，多提示喉軍位置良好。 
采用纤维支气管镜检查是判断喉罩位置最确切的方法。然而,即使喉罩的位置欠佳，只要没有 
明显的漏气和气道阻力增高，也多能维持较好的通气。 



图 6-10 喉罩的正确位置 


(4) 喉罩位置的调整 :喉罩 置人后，如有漏气应及时调 
节其位 置:① 喉罩后退一段距离后重新置管并适当充气，充 
气过度反而增加漏气的 风险; ②调节患者头颈部的屈曲度； 
③轻轻压迫患者的甲状软骨部位;④更换为大一号的 喉罩； 
⑤选择不同类型的 喉罩; ⑥如仍漏气明显，应考虑行气管内 
插管。 

6. 喉罩的常见并发症①拔管后口咽喉部不适和疼 
痛，多可自行恢复;②长时间留置、套囊压力过高或喉罩位 
置不佳时，可引起暂时性的构音障碍、喉头水肿、声门梗阻 
等; ③胃内容物反流误吸是最严重的并发症，多与喉罩漏气 


及气道压力过高 - I； flOl , li ,1IJ'> I I]. J 卟 IM\ IWdl.n]?;々R 肠引流管引流。 


六、食管-气管联合导管的应用 

食管-气管联合导管 ( esophageal-tracheal combitub e ，ETC) 是一种具有食管阻塞式通气管和常 
规气管内插管双重功能的双腔、双气囊导管。最早主要用于院前急救、心肺复苏及困难气道时 
的紧急气道处理。与常规气管内插管和喉罩等通气技术相比，它具有使用简单和置管迅速等优 
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点，且能较可靠地减少胃内容物反流误吸的风险，已成为困难气道急救处理的有效措施之一。 

1. ETC 的结构 ETC 是由硅胶或塑料制成的双腔导管（图6-11)，远端有一套囊，可 
充气约10 ~ 15ml, 近端有一套囊可充气约 100ml。 其中一个腔直达导管远端并开放，称为 
气 管腔； 另一个腔在远端套囊的近端形成盲端，并于两套囊之间有侧孔，称为食管腔。当 
ETC 置入后，可通过听诊来确定导管的位置。当导管进入食管时，可经食管腔借助套囊之 

间的开孔进行通气，双肺可听到呼 吸音； 当导管进人气管时，可经气管腔直接进行通气，^ 

部套囊可放气。导管上距近端套囊约 8cm 处有一标记线，当该标记线与门齿平齐时，提示 
插管深度适当。 

2. ETC 的禁忌证主要 包括: ①意识存在或 
咽反射活 跃者; ②上呼吸道外伤、感染、出血、肿瘤、 
服用腐蚀性液 体者; ③明确或可疑存在食管疾患或 
食管静脉曲 张者； ④16岁以下的 患者； ⑤身高< 
150cm 或 >200cm 的 患者; ⑥怀疑有颈椎损伤或需 
要颈椎制动的患者等。对于饱胃和反流误吸的高 
危患者，应属于相对禁忌证，急需时应谨慎采用。 

3. ETC 的置入方法 

(1) 使用前准备 :应仔 细检査 ETC, 确保导管 
无 损伤; 检査两个套囊是否漏气、损伤或套囊部分 
凸 起等; 检査完毕后，尽量抽尽套囊内的 气体； 以导 
管胶充分润滑导管外壁。 

(2) 操作方 法：患 者去枕平卧位，头适当后 
仰。操作者以左手上提下颏张口并拨开上 下唇; 右 
手以持笔式握住 ETC, 沿口腔正中线舌体表面将导 
管插入 口内； 顺势推进 ETC 直到标志线与患者门 
齿水平平齐，停止置管。分别为近端套囊和远端套 
囊充气约 100ml 和 15ml。 

(3) 导管位置的测试 :先将 ETC 的食管腔与 
麻醉机相连，手法行间歇正压通气，以听诊或监测 ETC0 2 的方法，来确定导管的位置。听诊双肺 
呼吸音和上腹部的胃内气过水声。如双肺呼吸音清晰、对称，胸廓起伏良好，上腹部未能闻及气 
过水声，且可监测到正常的 C0 2 波形，说明此时 ETC 的气管腔位于患者的食管内，即可以经食管 
腔进行机械通气。若未听到双肺呼吸音，也未监测到 C0 2 波形，则应将气管腔与麻醉机相连进行 
正压通气，若可听到双肺呼吸音，并能监测到 C0 2 波形，说明导管的气管腔进入气管内，可经气管 
腔进行机械通气。 

(4) ETC 的常见并发症 :包括:软组 织损伤和出血、食管撕裂甚至穿孔、声带损伤等，极少数 
甚至可能出现动脉破裂、气胸和窒息死亡等严重后果。因此，在操作中应强调动作轻柔，遇有置 
管困难时，应及时改用其他方法，以避免严重并发症的发生。 



A. 食管腔，远端为盲端，于两套囊间有侧 
孔; B. 气管腔，远端为开 放端; C. 标志线， 
标示推荐的置管 深度； D. 近端套囊，容积 
约 100ml;E. 远端套囊，容积约10 ~ 15ml; 
F. 食管腔 侧孔; G. 标准连接管，可与呼吸 
机或麻醉机连接 


第三节困难气道的处理 



困难气道 （difficult airway) 是临床麻醉与重症医学实践中比较多见而又十分危急的情况。 
据统计，30%〜50%的麻醉相关严重并发症都与气道管理有关。因此，掌握困难气道的相关知 
识和处理流程具有十分重要的临床意义。本节内容主要依据中华医学会麻醉学分会于2009年 
制定的《困难气道管理专家意见》而编撰。 




一、困难气道的定义及其评估 


(-) 困难气道的定义 

困难气道是指有经验的麻醉科医师(一般指具有5年以上临床麻醉经验的麻醉科医师）在 
面罩通气时遇到困难（上呼吸道梗阻），或气管内插管时遇到困难，或两者兼有的一种临床情况。 
一般包括困难面罩通气 （difficult mask ventilation) 和困难气管内插管 （difficult intubation) 两种 
情况。 

1. 困难面罩通气指有经验的麻醉科医师在无他人帮助的情况下，不能维持患者正常的氧 
合和（或）适当的通气，使用面罩纯氧正压通气时，无法维持患者的51)0 2 在90%以上。 

2- 困难气管内插管指使用直接喉镜插管时出现的困难。一般包括两种情况 :①在 常规喉 
镜暴露下无法看到声门的任何 部分; ②在常规喉镜暴露下，插管时间超过10分钟或尝试3次以 
上插管失败。 

临床上，当仅有气管内插管困难而无面罩通气困难时，定义为非急症气道。因为这时患者 
多可维持适当的通气和氧合，麻醉科医师有充足时间考虑采用其他技术建立人工气道。而面罩 
通气困难兼有气管内插管困难者，定义为急症气道。因为患者可在数分钟内进人缺氧状态，必 
须紧急建立人工气道。 

(二）困难气道的评估 

麻醉前对气道的评估非常重要，有利于选择合适的麻醉诱导方式和气管内插管技术，避免 
急症气道的出现。虽然目前尚无一种可靠的方法能完全准确地预测困难气道，但约90%的困难 
气道可以通过麻醉诱导前评估而被识别。临床评估主要从以下几个方面 进行： 

1. 病史了解患者病史，尤其是气道附近有无外伤、炎症、畸形和肿瘤及其治疗或手术史， 
麻醉史以及困难气道病史，有无喉鸣、打妍或阻塞性睡眠性呼吸暂停、槔出血史等。 

2. —般体检检査有无肥胖、门齿前突或松动、小下领、颈短粗、颞颌关节 强直; 有无舌、口 
腔、颌面、颈部病变及气管移位。拟经鼻插管者，还需检査鼻道通气情况及有无鼻部病变。 

3. 特殊检查 

(1) 张口 度：张 口度指最大张口时上下门齿之间的距离。正常值为 3.5 ~5. 6cm; 小于 3cm 
气管内插管可能有 困难; 小于 1.5cm 或无法张口者多置人喉镜困难，即使能置入喉镜，显露声门 
亦不佳，可造成困难气道。 

(2) 甲颏间距 :甲颏 间距指患者头部后仰至最大限度时，甲状软骨切迹至下颌骨颏突间的 
距离。正常值多 6. 5cm; 间距为6 〜 6. 5cm 时，插管可能 困难; 小于 6cm, 则插管困难几率高。 

(3) 颈部活 动度： 颈部屈伸度是指患者最大限度地屈颈到伸颈的活动范围，正常值大于 
90°;颈部中立位到最大后仰位可达35。。颈部屈伸度小于80。，插管多有困难。 

(4) 舌咽的相对大 小:舌 体太大或咽腔太小都会影响直接喉镜显露声门。通常可通过改良 
Mallampati 试验评 估:患 者端坐，面向检查者，头部正中位，用力张口和伸舌至最大限度。根据咽 
部结构的可见度分为四级：I 级:可 见软腭、咽腭弓、悬 雍垂； n 级:可 见软腭、咽腭弓，悬雍垂部 
分被舌根 遮盖； DI 级 :仅见软腭; IV 级: 未能见软腭。I ~ 11级者气管内插管一般无困难， HI ~ IV 
级者插管多有困难。 

4. 放射影像学检查颈部及胸部正侧位影像(X线、 CT 及 MRI 等检查）有助于鉴别困难气 
道及其可能原因。 

二、困难气道的处理 

按处理流程的不同，一般将困难气道的处理分为已预料的困难气道和未预料的困难气道 
两类。 
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(一）已预料的困难气道处理流程 

已预料的困难气道通常按图 6-12 所示的步骤进行处理。 



图 6-12 已预料的困难气道处理流程示意图 


1. 明确告知患者及其家属困难气道的风险性，并签署知情同意书。 

2. 由对困难气道处理有经验的麻醉科医师主持气道管理，并配有助手参加。 

3. 麻醉前应确定气管内插管的首选方案和备选方案，并做好相应准备。尽量选用麻醉科医 
师本人最熟悉的方法和器具。 

4. 气道处理前以面罩吸氧去氮，以延长患者对无通气的耐受时间。 

5. 首选清醒气管内插管方法，防止可预料的困难气道变成急症气道。 

6. 在轻度镇静、镇痛和充分表面麻醉(包括环甲膜穿刺气管内表面麻醉）后，尝试用喉镜显 
露声门。若能显露声门，则可直接进行气管内 插管; 若声门显露不佳，可采用常规喉镜结合插管 
探条 （ 喉镜下至少能看见会厌时）、光棒、纤维支气管镜或经鼻盲探等技术，进行 插管； 也可采用 
可视喉镜或用插管型喉罩插管。 

7. 在困难气道处理过程中要以保证患者生命安全为首要目标，密切监测 Sp0 2 , 确保患者的 
通气和氧合。 

8. 反复3次以上仍未能成功插管时，应放弃麻醉和推迟手术，待总结经验后再次进行气道 
处理。 

(二）未预料的困难气道处理流程 

对未预料的困难气道通常按图 6-13 所示的步骤进行处理。 

1. 提倡在进行快速麻醉诱导时分两步给药。首先是使用实验量的全麻药，使患者意识、消失 
即可; 在注射主要的全麻诱导药和肌松药之前，应常规进行面罩通气实验，以判断能否借助面罩 
实施控制通气。对于借助面罩难以进行控制通气者，应放弃使用肌松药和后续的全麻药，以防 
止出现急症气道。 

2. 对于借助面罩能进行有效通气，但声门暴露或插管困难者，应按照已预料的困难气道处 
理流程来处理。插管时间原则上不大于1分钟，或 Sp0 2 不低于92%。插管不成功时，应再次进 
行通气至达到最佳氧合，然后调整插管方法或人员后再次试行插管。 

3. 对于全麻诱导后出现的面罩通气困难，应立即寻求 帮助； 同时力争在最短的时间内解决 
通气问题，如面罩正压通气(使用口咽或鼻咽通气道）、喉罩通气等。若能改善通气，可考虑唤醒 
患者。 

4. 若通气困难仍难以纠正，应考虑立即采用急症气道处理措施，如食管-气管联合导管、喉 
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罩通气、纤维支气管镜辅助气管内插管、逆行引导气管内插管、环甲膜穿刺高频喷射通气和环甲 
膜切开置管等。 

5. 为了保障患者的生命安全，可考虑及时终止麻醉，并取消手术。 


(邓小明倪文） 




第七章围术期控制性降压 


在麻醉和手术期间，有意识地降低患者的血压，并能主动调整降压程度和持续时间，称为控 
制性降压 (controlled hypotension) 0 控制性降压能改善手术条件，有利于手术操作，减少或控制 
出血以减少或避免输异体血。 

一、 控制性降压的生理基础 

血液循环的功能是供给机体组织氧及营养物质，并运输组织产生的 C0 2 和代^■产物，因此组 
织器官充足的血液灌注比单纯的血压高低更为重要。正常人组织的血流量 （Q) 与供应该组织 
血管两端的压差 （AP) 成正比，与血流阻力 （R) 成反比，关系式为： Q = AP/Ho 

其中血管两端的压差与动脉压呈正 相关； 当血液黏度不变时，血流阻力（即血管阻力）与血 
管口径呈负相关。控制性降压时，循环血量和血液黏度不变，虽然动脉压降低，但由于周围血管 
扩张，使血管阻力降低，可维持组织的血液灌注不变。这与休克时的低血压有本质区别。休克 
时，心排出量减少，周围血管阻力增加，组织灌注的血流量减少和不足，局部代谢产物堆积。 

二、控制性降压对机体的影响 

控制性降压时对各器官血供的影响很复杂，其影响程度~竹川 1 泠骑、所川灼物、降以柷度、 
持续时间及器官本身的生理状态有关，脑缺血和心肌缺血为控制性降压的主要危险（表7- 1 ) 。 

表 7-1 器官丧失 血流自身调节能力的最低限 _ 

^ 自身调节能力的灌注压最低限 

肌肉 20~30mmHg 

肠 30 ~40mmHg 

脑 50 ~ 60mmHg 

肾 60 ~70mmHg 

_ 皮肤、结缔组织 ___ lOOmmHg _ 

脑血管具有自动调节机制，当平均动脉压 （MAP) 在50 ~ 150mmHg 范围内时，可维持脑血流 
(CBF) 恒定在 50ml/(100g . min) ;—旦 MAP 降至 50mmHg 以下， CBF 随血压下降而下降。高血 
压患者的自动调节机制受到损害，血压低限明显增高，可达 lOOmmHg; 如经系统治疗，自动调节 
机制和血压低限仍可恢复正常。 

正常心脏冠脉循环有高度的压力•流量自身调节能力，冠状血流通过心肌代谢活动进行调 
节。冠脉循环正常者应用控制性降压很少发生心肌缺血事件，除非舒张压降至 40mmH g 以下。 
但有缺血性心脏病时，冠状动脉的舒张功能受损，难以自身调节，冠状动脉灌注量更依赖于灌注 
压的改变。所以疑有缺血性心脏病患者不宜进行控制性降压。 

正常肾脏血流具有良好的自身调节能力， MAP 在80 ~ 180mmHg 范围内，肾血流量维持恒 
定。当 MAP 在 75mmHg 以上可维持肾小球滤过率， 75mmHg 以下虽可出现无尿，但血流灌注量 
仍能满足肾细胞代谢所需，停止降压后可很快恢复尿量。门静脉无自身调节机制，肝动脉的压 
力-血流自身调节功能有限，收缩压低于 60mmHg 可能诱发肝损伤。但正常肝功能患者应用控制 
性降压极少出现肝功能障碍。胃肠道血管的自身调节能力较肾及脑差，严重低血压时易产生胃 
肠道低灌注状态。 



MAP 下降可引起眼内压下降，偶可诱发视力障碍，甚至失明。所以控制性降压时应避免采 
用眼部受压的体位。控制性降压时，皮肤和肌肉的血流量明显减少，组织内氧分压下降，但不会 
导致皮肤、肌肉缺血坏死。 


三、控制性降压适应证和禁忌证 


(一） 适应证 

控制性降压的目的是减少失血和输血量，改善术野条件和增加手术操作的安全性。近年 
来，随着控制性降压技术和药物的日益改进，血源紧缺和对输异体血并发症的认识，其适应证也 
曰益扩大。 包括： 

1. 预计出血较多、止血困难的手术，如巨大脑膜瘤、盆腔手术。 

2. 血管手术，如主动脉瘤、动脉导管未闭、颅内血管畸形。 

3. 显微外科手术、区域狭小而要求术野清晰的精细手术，如中耳手术、鼻内镜手术。 

4. 大量输血有困难或有输血禁忌 证者; 或因宗教信仰而拒绝输血者。 

5- 麻醉期间血压、颅内压和眼内压过度升高，可能导致严重不良后果者。 

(二） 禁忌证 

麻醉科医师对控制性降压技术缺乏认识和经验不足，可视为绝对禁忌证。此外，下列情况 
应禁用或 慎用： 

1. 重要脏器实质性病变如脑血管疾病、心功能不全、严重肝或肾功能不全。 

2. 血管病变严重高血压、动脉硬化、外周血管性破行及器官灌注不良等。 

3. 严重贫血或低血容量。 

4. 颅内压增高患者，在手术开颅前禁忌降压。 

5 -对有明显机体、器官、组织氧运输降低的患者，应仔细衡量术中控制性降压的利弊后再酌 
情使用。 


四、控制性降压的实施 

血压是决定手术创面出血多少的主要因素，控制性降压必须达到一定的低血压水平，才能 
达到减少岀血的目的。目前施行控制性降压多采用药物诱导的方法。理想的降压药物具有以 
下 特点: ①给药 方便; ②有剂量依赖 效应; ③显效迅速，停药后血压快速 恢复; ④消除迅速且代谢 
产物无 毒性; ⑤对重要脏器的血流量影 响小; ⑥在神经外科手术中应用不会增加颅内压及不影 
响脑血流自身调节等。目前临床应用的降压药物都存在一定的缺陷，但可以多种药物联合应用 
以达到满意的效果。 

(一）常用控制性降压药物与方法 

1 - 吸入麻醉药物降压常用异氟烷或七氟烷降压，恩氟烷、地氟烷亦有应用。吸入麻醉药 
主要通过扩张外周血管和抑制心肌收缩力来降低血压。降压时氧耗降低，对肺气体交换无损 
害，操作简单。但其扩张血管能力不强，降压程度有限，多与其他降压药物合用。如吸入高浓度 
吸人麻醉药则对心肌收缩力抑制增强，使心排出量降低，导致器官灌注不足。 

2 - 静脉麻醉药物降压常用丙泊酚复合瑞芬太尼的全静脉麻醉来降压，丙泊酚具有扩张血 
管、抑制心肌并降低颅内压的作用。也可同时复合硝普钠等血管活性药物进行控制性降压，达 
到更满意的效果。 

3. 血管扩张药降压 

( 1 ) 硝普钠 （sodium nitroprusside) :主要 作用于小动脉，直接作用于血管平滑肌使其松弛， 
降低外周血管阻力，很少影响心肌收缩力。该药作用迅速、效果可靠、易于调节。常配备含硝普 
钠 100~200^g/,nl 的溶液，按 0.5 〜8问 /(k g • min) 速度静脉滴注或使用注射泵泵注。1分钟左 
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右血压开始下降，4 ~6分钟可将血压降低到预定值。停药后数秒内血压开始回升,2 ~5分钟后 
可恢复到降压前水平。短期应用硝普钠无严重副作用。但大剂量或长时间（超过24小时）输 
人，可引起代谢产物氰化物蓄积，导致细胞缺氧的后果。配制后的硝普钠溶液及输液管路需避 
光，3小时未用完应弃去重配。 

(2) 硝酸甘油 （nitroglycerin) :主 要作用于容量血管，直接抑制血管平滑肌使静脉扩张后，减 
少回心血量，导致心排出量减少和血压降低。使用硝酸甘油降压时毛细血管灌注量无改变，心 
肌及肝组织氧分压保持正常，但其降压效应不如硝普钠。常配备含硝酸甘油100 ~20(Vg/ml 的 
溶液静脉输注，从 lOjxg/min 开始，根据降压反应调节速度。血压下降较为缓慢，常需2 ~5分钟， 
停药5 ~ 10分钟后血压可回复正常。 

(3) 肾上腺素能受体拮抗药 :酚妥 拉明为 cx 肾上腺素能受体拮抗药，具有较强的直接血管 
舒张作用，静脉注射后起效迅速,2分钟内作用达到高峰，维持5分钟左右。主要用于控制围术 
期高血压，特别适用于嗜铬细胞瘤手术探査及分离肿瘤时控制血压。乌拉地尔可阻断外周 a 受 
体及激动脑内5-羟色胺受体，产生扩血管效应,且无交感活性，也不影响颅内压、颅内顺应性及 
脑血流。艾司洛尔是短效选择性 p, 受体拮抗药，起效极快，可单独用于降压。由于艾司洛尔通 
过降低心排出量降压，所以应限于需要轻度降压患者或并用其他降压药物者。 

(4) 钙通道阻滞药 :具有 扩张周围血管、冠状动脉及脑血管的作用，降压同时不引起心动过 
速。控制性降压时，应用尼卡地平100 ~25(W(kg . h) 滴注，多用于短时降压的患者。 

(二） 控制性降压的安全限度 

控制性降压的理想水平取决于患者的年龄、身体状况、体位及手术需要。一般认为，收缩压 
或 MAP 允许降至基础血压的2/3，青年人收缩压可降至60 ~70 m mHg, 而老年人降至 80mmHg 以 
上为宜。 MAP 不应低于 50mmHg， 必须降至 50mmHg 时，持续时间不应超过30分钟。手术时间 
较长者，若以降低基础血压30%为标准，每次降压时间最长不宜超过 1.5 小时。从临床角度看， 
根据皮肤、结缔组织的血供减少早于重要脏器血供变化的生理特性，施行控制性降压期间，应密 
切监测手术创面出血量。观察到出血、渗血量明显减少，术野无活跃渗血即可，这就是该患者最 
佳低血压水平。若术野毫无渗血或渗血呈暗红色，则表明血压过低。降压过程中，只要心电图 
出现缺血性改变，应放弃降压，以确保安全。 

(三） 控制性降压的监测与管理 

1. 监测降压期间应常规监测血压、 ECG、Sp0 2 * 尿量。动脉血压最好是直接动脉测压，可 
及时、准确地测定动脉压力变化。心电图可监测心肌缺血的发生。尿量是重要的监测指标，应 
保持在 lml/(kg . h) 以上。手术时间长者，应监测 CVP、P CT C0 2 、Hct、 体温、动脉血气分析及血电 
解质等。监测 CVP 用于评估心脏前负荷和血 容量; 监测 P CT CO# 助于避免过度通气。 

2. 降压期间的管理 

(1) 控制性降压一般在气管内插管全麻下进行，便于呼吸管理。降压期间肺内分流和无效 
腔量均可能增加，因此必须充分供氧，避免通气不足或过度通气， PaC0 2 过高或过低均可造成脑 
缺血缺氧。 

(2) 降压及升压过程应缓慢。无论采用何种措施施行控制性降压，降压开始或停止时都应 
使血压逐渐降低或回升，让机体尤其是脑血管等有一个适应过程。 

(3) 利用体位调节血压。由于降压药使血管舒缩功能抑制，血液分布可受重力影响随体位 
变动而改变。让手术野处于最高点可减少渗血。 

(4) 降压效果不明显时应及时更换降压措施，或联合应用其他降压药物。 

(5) 及时补充血容量，有效循环血量不足可造成血压剧降或重要脏器灌注不足。另外，适 
当输液可轻度降低血液黏度，防止血流减慢导致的血栓形成。 

(6) 尽量减少降压幅度和缩短降压时间，在主要手术步骤结束后，立即终止降压措施。 



3. 降压停止后的管理停止降压后并不意味着降压药的作用已完全消失，仍应加强对患者 
呼吸和循环系统的监测，保持良好的氧供及补足血容量,减少患者体位的变化，并严密观察 
尿量。 


五、控制性降压的并发症及防治 

控制性降压有一定潜在的风险,需引起警慑。常见并发症有:①脑栓塞与脑 缺氧; ②冠状动 
脉供血不足，心肌梗死，心力衰竭甚至心搏骤停;③急性肾 损伤; ④血管 栓塞; ⑤降压后反跳性出 
血; ⑥持续性低血压, 休克; ⑦嗜睡、苏醒延迟或苏醒后精神 障碍; ⑧呼吸功能 障碍; ⑨失明。 

并发症的发生可能与降压适应证的选择,或降压技术的掌握以及管理有关。可能导致并发 
症的因素 包括: 血压过低及持续时间 过长; 降压期间输血、输液 不足; 造成血容量 不足； 呼吸及体 
位管理 不善; 对患者术前潜在危险性因素缺乏应有的了解等。 


(马虹） 
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体温 （body temperature) 是人体主要的生命体征之一，体温的相对稳定对于维持人体各项生 
理功能至关重要。正常成人体温约为37丈，自身体温调节系统通常使中心温度维持在正常值上 
下 a 2 丈之内 ，较大的偏差将引起机体代谢功能紊乱，甚至导致患者死亡。麻醉期间影响体温的 
因素很多，体温异常对人体的影响也很大。因此，我们应高度认识麻醉期间影响体温的因素及 
其危害，正确预防和处理体温异常变化。 


一、 体温的生理调节 

1. 体温调节中枢体温调节是指温度感受器接受体内、外环境温度的刺激，通过体温调节 
中枢的活动，相应地引起内分泌腺、骨骼肌、皮肤血管和汗腺等组织器官活动的改变，从而调整 
机体的产热和散热过程，使体温保持在相对恒定的水平。人体的体温调节主要由三部分 组成： 
外周和中枢的温度感受器，下丘脑体温调节中枢及外周和中枢体温调节效应器。体温调节的基 
本中枢在下丘脑，下丘脑前部存在散热中枢，而下丘脑后部存在产热中枢，两个中枢之间有交互 
抑制的关系。温度感受器的传入冲动经下丘脑整合后，中枢便发出冲动（或引起垂体释放激 
素），使内分泌腺、内脏、骨骼肌、皮肤血管和汗腺等效应器的活动发生改变，调整了机体的产热 
和散热过程，从而可以保持体温的相对稳定。 

2. 体温调节方式人体的体温调节是个自动控制系统，控制的最终目标是深部温度，以心、 
肺温度为代表。体温调节方式有两种，即行为性体温调节和自主性体温调节。行为性体温调节 
指人体通过其行为使体温不致过高或过低的调节过程，如人在严寒中原地踏步、跑动以取暖，均 
属此种调节。自主性体温调节指人体在体温调节中枢的控制下，通过调节机体产热和散热的生 
理活动，如寒战、发汗、血管舒缩等，以保持体温相对恒定的调节过程。 

( 1 ) 产热 :是指 机体代谢过程中除去20% -25%的能量用于做功外，其余以热能形式发散于 
体外。产热最多的器官是内脏（尤其是肝脏）和骨骼肌。内脏器官的产热量约占机体总产热量 
的5 2 %;骨骼肌产热量约占25%。运动时，肌肉产热量剧增，可达总热量的90%以上。冷环境 
刺激可引起骨骼肌的寒战反应，使产热量增加4 ~5倍。产热过程主要受交感-肾上腺髓质系统 
及甲状腺激素等因素控制。因热能来自物质代谢的化学反应，所以产热过程又称为化学性体温 
调节。 

( 2 ) 散热: 指体表皮肤通过辐射、传导、对流以及蒸发等物理方式散热，又称为物理性体温调 
节。散热的速度主要取决于皮肤与环境之间的温度差，皮肤温度越高或环境温度越低，则散热 
越快。当环境温度与皮肤温度接近或相等时，上述三种散热方式便无效。皮肤温度决定于皮肤 
的血流量和血液温度，当交感神经兴奋时皮肤血管收缩，血流量减少，则皮肤温度降低。反之， 
皮肤温度则升高。因此皮肤血管的舒张、收缩是重要的体温调节形式。蒸发是很有效的散热方 
式，每克水蒸发时可吸收 0.58kcal(lkcal = 4.2kJ) 的汽化热。常温下，经机体表层透出而蒸发掉 
的水分叫做无感蒸发，每天约为 1000ml。 其中，通过皮肤蒸发约600 ~800ml, 通过肺和呼吸道蒸 
发约 2 00 ~ 4 00ml。 一般在环境温度升到25 dOT 时,汗腺即开始分泌汗液，叫做发汗或可感蒸 
发。环境温度等于或高于体温时，汗和水分的蒸发即成为唯一的散热方式。 

二、麻醉手术期影响体温的因素 

麻醉手术期患者容易受到多种因素影响而发生体温的变化，被动性体温降低是常见现象， 
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1. 全身麻醉对体温调节的影响在全身麻醉下，由于患者的意识消失和肌松药的应用，机 
体的行为性体温调节减弱甚至消失，而自主性体温调节也可被全麻药抑制。其特点为体温调节 
反应的阈值范围增大，体温调节反应强度降低。 

(1) 全麻中体温下降的原因 :机体 的代谢率下降，产热 减少； 中枢抑制，下丘脑体温调定点 
下移，对体温变化的敏感性 下降; 血管扩张，散热增加等。 

(2) 全麻中体温升高的原因 :诱导 不平顺、麻醉过浅等可使骨骼肌张力增加，产热 增加; 麻 
醉机故障等导致的0) 2 蓄积可导致体温 升髙; 极少数患者可发生恶性高热。 

2. 椎管内麻醉对体温调节的影响因神经传人和传出冲动被阻滞，干扰了温度感受，抑制 
了正常的体温调节反应，如降低血管收缩与寒战的阈值。交感神经阻滞后引起血管扩张和散热 
增加。局麻药毒性反应可引起肌张力增强、抽搐等，使体温升高。 

3. 其他药物的影响①肾上腺素能受体激动药，如肾上腺素等可使皮肤血管收缩、肌张力 
增强，体温 升高; ②单胺氧化酶抑制剂、苯丙胺和三环类抗抑郁药均可导致高代谢状态;③抗胆 
碱药如阿托品可抑制汗腺分泌，影响散热。 

4. 环境温度的影响室温过低，患者麻醉后容易发生体温 降低; 室温过高、手术无菌单覆盖 
范围及湿度增大，均可限制机体散热，使体温升高。 

5 -年龄的影响小儿体表面积大，体温调节中枢发育不完善，尤其是新生儿、早产儿，易出 
现体温异常。老年人代谢率较低，自主体温调节能力差，围术期易发生低体温。 

6. 手术操作的影响①下丘脑附近手术可影响下丘脑的体温调定点，导致中枢性体温升 
髙; ②胸腹腔手术，暴露面积大、时间长，可引起体温明显 下降; ③术中大量低温液体冲洗体腔或 
进行局部低温保护脏器，可引起全身降温。 

7. 其他影响因素①炎症、感染和脓毒血症时机体释放炎性介质，脱水、甲亢、输血输液反 
应等，都可使体温 升高; ②体弱消瘦者术中输注大量低温液体或库存血者、酒精皮肤消毒等，可 
使体温降低。 


三、围术期体温异常对患者的影响 

体温的恒定是维持机体各项生理功能的基本保证，体温严重异常可引起机体一系列代^功 
能的紊乱。一般认为，患者体温低于36丈时为低体温 (hypothermia) 。 

1. 低体温的影响低体温是麻醉手术期间常见的并发症,在施行外科手术的患者中有 
50% ~70%发生低 体温; 约有1/2患者体温低于36丈，约有1/3患者体温低于35 丈。 低体温可 
导致诸多并发症的发生，需引起重视。 

(1) 循环 系统: 术中低体温的患者术后心肌缺血的发生率是术中体温正常者的3倍。低体 
温直接抑制窦房结功能、减慢传导，心率和心排岀量随体温降低而下降。增加心肌细胞对钙离 
子敏感性，易出现室颤。严重低体温可导致外周血管阻力升高、室性心律失常和心肌抑制。 

(2) 能量代 谢:在 无御寒反应的情况下，人体代谢率随体温降低而降低，但各器官氧耗量并 
不一致，脑氧耗量在31丈以上时较少改变。低体温可引起器官血流量明显减少，无氧代谢产物 
增加。低体温引起的寒战可使产热量增加100% -300%，氧耗量和(：0 2 的产生也增加。 

(3) 血液系统 :低体 温可抑制血小板功能，并使各种凝血因子及纤维蛋白原减少，造成凝血 
功能紊乱，渗血及出血增加。另外，低体温增加毛细血管静水压，血管内液向组织间隙转移，血 
容量减少，血液浓缩，血液黏度增高，使发生血栓的可能性增加。 

( 4 ) 神经 系统: 低体温可降低中枢神经系统氧耗量 ，一 定范围内有利于降低颅内压和脑保 
护; 脑血流减少，脑血管阻力 增高； 减慢周围神经传导速度，但动作电位反而增强，故肌张力 
增加。 



(5) 呼吸 系统: 呼吸节律随体温下降而减慢加深，体温低于 25T 时，呼吸变弱甚至 停止； 降 
低呼吸中枢对低氧和高二氧化碳的通气反应;扩张支气管，増加无效腔;氧解离曲线左移，不利 
于组织供 氧等。 

(6) 肝、肾功 能:低 体温可降低肝脏代谢率和解毒能力，降低肾小球滤过率，抑制肾小管的 
重吸收和分泌功能。同时，低体温也可增加肝脏对缺氧的耐受性，对肾缺血也有保护作用。 

(7) 切口感 染率: 即使轻度的体温降低也可直接损害机体免疫功能，尤其是抑制中性粒细 
胞的氧化杀伤作用,使切口感染率增加。 

(8) 对麻醉的影响 :低体 温可增加中枢神经系统对麻醉药的敏感性，尤其是吸人麻醉药，如 
体温每下降1 ^，氟烷和异氟烷的最低肺泡浓度 （MAC) 减小约5% ;静脉麻醉药、肌松药和阿片 
类镇痛药的作用时间明显延长，显著延长麻醉恢复时间;布比卡因的心脏毒性增加。 

2. 高体温 (hyperthermia) 的影响 

(1) 机体代谢率增高,氧耗量增大。 

(2) 心率加快，心脏负荷增加，容易发生心律失常和心肌缺血。 

(3) 代偿性每分通气量增加，并可导致呼吸性碱中毒。 

(4) 出汗和血管扩张可导致血容量降低及静脉回流减少。 

(5) 严重的水、电解质紊乱和酸碱失衡。 

(6) 体温升至40冗以上时，常导致惊厥。 

四、围术期体温保护 

1. 低体温的预防和治疗 

(1) 维持或升高周围环境温度可减少辐射散热。若室温低于21^，麻醉患者很可能发生低 
体温。 

(2) 使用加热毯和电热毯保温，但温度应低于 40T 以免烫伤。 

(3) 对输人的液体和血液进行加温，尤其是需要输注大量液体的患者。在大量液体冲洗体 
腔 （ 胸腔、腹腔、膀胱等）时,应使用加温液体，避免热量丢失。 

(4) 对暴露的体表面进行覆盖，可减少传导和对流散热，一层覆盖物可减少约 30% 的热量 
丢失。但不应对缺血组织采取加温措施，如当主动脉夹闭时。 

(5) 使用紧闭式或低流量半紧闭麻醉环路，可降低蒸发散热，减少热量丧失。在麻醉环路 
中使用加热湿化器，可减少肺的蒸发散热。 

(6) 使用辐射加热器和加热灯保温。但加热灯应距离患者至少 70cm ， 以免烫伤。 

2- 高热的预防和治疗 

(1) 避免和消除引起高热的因素，并连续监测体温。 

(2) 可用冰、降温毯或降低周围环境温度以降低暴露皮肤的温度，或用冷盐水体腔内灌洗 
法降温，如腹腔、胸腔灌洗。 

(3) 使用挥发性液体 （ 如酒精）敷于皮肤可加快蒸发散热。 

(4) 应用硝普钠或硝酸甘油等药物扩张血管以增加传导性散热。 

(5) 经胃管或直肠给予中枢作用的药物，如阿司匹林和对乙酰氨基酣。 

(6) 恶性高热，是指某些麻醉药诱发的全身肌肉强直性收缩并引起体温急剧上升及进行性 
循环衰竭的代谢亢进危象。可使用特效药物丹曲林治疗。 

五、低温麻醉 

低温麻醉又称全身低温，即在全身麻醉的基础上，用物理方法人为地降低患者的体温，旨在 
降低全身及各组织器官尤其是脑组织的温度和代谢率，减少氧耗量，增加细胞对缺氧的耐受力， 



3- 体外循环血液降温法在体外循环时，应用人工心肺机及变温器进行血流降温，将体温 
降至预计值。该方法降温迅速、安全，常在中低温和深低温时应用，或与体表降温法合用。 

4. 静脉输入冷液体 (4 ~6七）降温一般在特殊情况下应用。因受输液量的限制，降温程 
度受限。此外，应瞥惕冷液体输注过快所导致的心律失常。 

(二） 复温 

手术步骤基本完成后，可开始复温。常用复温方法 有:体 表复温、胸腔或腹腔用40 ~45^盐 
水复温和体外循环下血液复温。体温升至 32X 以上可停止复温，对体温已达32冗者一般不必 
复温。 

(三） 低温麻醉注意事项 

1. 麻醉处理降温前必须以全身麻醉为先导，降温开始时麻醉要深，肌松要充分，以达到抑 
制应激反应和御寒反应的目的。低温下要保持适当的麻醉深度，充分供氧，注意改善微循环，维 
持酸碱平衡，以减轻低温带来的损害。 

2- 体温监测核心温度可在肺动脉、鼓膜、食管远端或鼻咽部测量到，但临床上也可通过口 
腔、腋窝或直肠的温度进行大致估计。各部位温度可间接代表某一器官的温度,如食管远端温 
度可代表心脏 温度; 直肠代表身体内部 温度; 鼻咽或鼓膜温度代表大脑温度。 

3. 降温速度与幅度影响体温下降的因素有很多，主要有 :①降 温方法，体外循环法降温最 
快; ②年龄、体表面积和肥胖程度，小儿快，肥胖患 者慢; ③麻醉深度，麻醉过浅时不能完全抑制 
御寒反应，影响 降温; ④室温与季节。降温幅度由手术部位、阻断與液循环器官不同温度下的缺 
血安全时限决定。 

(四） 低温麻醉的适应证 

1. 心血管手术低温与体外循环结合现已广泛应用于需要阻断循环的复杂心内直视手术 
和大血管手术。 

2. 神经外科手术巨大颅内动脉瘤、颈内动脉海绵窦及脑血管瘤手术等。 

3. 中毒性疾病或高代谢状态在甲状腺危象、病毒性脑炎及恶性高热等情况下，应施行低 
温，以降低代谢，减少氧耗量。 

4 - 脑复苏心搏骤停后的脑复苏，选择头部重点降温的方法，可延长中断脑循环时间，改善 
预后。 

5- 肝和肾的手术低温可增加肝和肾对缺血缺氧的耐受性，延长阻断时间。 

(五） 低温麻醉的并发症 

1. 御寒反应降温过程中患者可出现御寒反应，表现为寒战、血管收缩、皮肤苍白、肌张力 
增加等。应适当加深麻醉、应用肌松药或神经节阻滞药。 

2. 心律失常在降温过程中可出现各种心律失常，其中最严重的是心室颤动，体温在30 冗 
以上时，很少发生室颤，而体温在28丈以下时，室颤的发生率明显增加。因此，应加强体温监测， 
维持循环稳定，防止缺氧和 C0 2 蓄积，避免酸碱失衡和电解质紊乱。 



3. 组织损伤在体表降温时，耳廓及指/趾接触冰屑或冰袋与皮肤直接接触，可造成冻伤。 
复温过程中，温度过高可造成烫伤。 

4. 酸中毒低温时组织灌注不足，可出现代谢性酸中毒。在全麻过程中，应密切监测血液 
酸碱变化，及早发现，及时处理。 

5. 胃肠出血发生应激性溃疡或小肠动脉栓塞致内脏出血。 


(马虹） 



_ 第九章 


麻醉后苏醒室 


第一节概 述 


麻醉后苏醒室 （postanesthesia care unit，PACU) 亦称为麻醉后监测治疗室或麻醉恢复室。 
PACU 的主要任务是为当天麻醉后患者，在完全清醒前和转人普通病房前，提供密切的监护和治 
疗，以保障患者安全度过麻醉恢 复期; 如病情危重需进一步加强监护和治疗者则转入重症监测 
治疗病房 （ICU)。 

PACU 在麻醉科主任领导下，由分管医师与护士长共同管理。苏醒室一般为日间开放，晚间 
急症手术者可直接送 ICU。 如果本单位的手术量及急诊手术量大，也可24小时开放。苏醒室由 
专职医师和护士负责日常工作，护士的编制可按病床与护士之比2 ~3:1。 PACU 应宽敞明亮， 
便于病床的 进出； 配备急救药品和设备，包 括:多 功能监测仪、呼吸机、除颤器、输液泵，以及气道 
管理用具等;配备中心供氧、压缩空气和中心吸引等 装置; 多功能电源插座等。 


第二节工作常规和离室标准 

一、工作常规 


PACU 接收全麻后未苏醒以及术后病情尚未稳定者。患者在麻醉科医师的监视下从手术室 
转运到 PACU。 患者人 PACU 后，应立即安置好患者，建立必要的监测并记录生命体征;保持呼 
吸道通畅、吸氧和输液;保留气管插管及呼吸功能未恢复者，以呼吸机辅助或控制呼吸。 

麻醉科医师应向 PACU 医师和护士提供患者的相关信息，包括:①患者的一般资料、现病 
史、既往史及治疗情 况等; ②手术方式、时间及麻醉 方法; ③麻醉诱导和维持用药及其他药物使 
用情况，麻醉性镇痛药和肌松药的用量及最后一次用药时间和剂量,拮抗药及其他药物的应用； 
④术中生命体征;⑤术中失血量，输液、输血量及 尿量; ⑥术中病情变化，如 ：困难 气道、 ECG 改 
变、血流动力学异常、异常出血等;⑦目前存在的问题、处理措施及可能的并 发症; ⑧向 PACU 提 
供完整的记录单, PACU 医护人员接管后方可离开。 

常规监测包 括:呼 吸频率、心电图、血压、 S P 0 2 « 体温; 保留气管内插管者接呼吸机行机械通 
气并监测相关呼吸 参数; 保留桡动脉和中心静脉置管者监测直接动脉压和 CVP。PACU 管理内 
容包括 :①每 5-10分钟监测和记录8?、1«1、111?和3 1 )(\以判断恢复程度和速度。对于恢复缓慢 
者应进行治疗，如残余肌松药或麻醉性镇痛药的拮抗等。②观察意识状态、瞳孔变化、颜面与口 
唇颜色、保持呼吸道通畅。③各种管道妥善固定、引流通畅。④保持伤口敷料完好，观察患者的 
伤口情况。⑤约束好患者。 

二.离室标准 

1- 神志状态患者的神志清醒，能按照指令 活动; 定向能力恢复，能辨认时间和地点。 

2. 呼吸方面自主呼吸恢复并能保持呼吸道通畅;咳嗽、吞咽反射恢复,有清除1.丨腔异物的 
能力;无呼吸困难，吸空气时 s P (Vft 95 % 以上，皮肤、黏膜色泽红润。如果病情严重需行呼吸支 
持者应转至 ICU。 



血管活性药物或抗心律失常 药物; 心律正常, ECG 无明显急性缺血改变。如仍需血管活性药物 
支持循环功能者，应转入 ICU。 

4. 由于疼痛或躁动等原因用过麻醉性镇痛药和镇静药者，观察30分钟无异常反应。 

5. 局部麻醉或椎管内麻醉者，运动功能和本体感觉恢复，循环、呼吸稳定，不用血管活性药。 

6. 苏醒程度评价可 参考: Steward 苏醒评分（表 9 _1)，评分在 4 分以上方能离开恢复室;或 
Alderete 评分标准（表 9-2) ，最高分为10分时，说明患者术后恢复良好，一般达9分可以转入普 
通病房。 


表 9-1 Steward 苏醒评分 

评分 清鏟程度 呼吸道通畅程度 肢体活动度 ~ 

~2 完全苏醒 可按医师吩咐咳嗽~ ' 肢雖純舰隨云力 

1 对刺激有反应 不用支持可以维持呼吸道通畅 肢体无意识活动 

0_ 对刺激无反应 呼吸道需要予以支持 _ 肢体无活动 _ 

表 9-2 Alderete 评分标准_ 


项目 评分_ 标 ^ 


活动 

0 不可活动 

1 两肢可活动 

2 四肢可活动 

呼吸 

0 窒息，气道梗阻 


1 呼吸浅表，但通气足够 

2 可深呼吸，可咳嗽，饱和度满意 

循环 

0 血压变化在50%以上, ECG 明显变化 

1 血压变化在术前20% ~ 50%内， ECG 轻微变化 

2 血压变化在术前20%内，无 ECG 变化 

0 无反应 

清醒 


1 能唤醒 

2 完全清醒 

皮肤颜色 

0 发绀 


1 苍白 


2 红润 - 


注 ：由于 Ald erele 评分标准尚不能准确反映患者是否无尿、疼痛、严重恶心、呕吐或心律失常等，故有一定的局限性 


第三节 PACU 常见并发症 


麻醉恢复期是停用麻醉药刻患者生命体征平稳或清醒的时期，也是具有危险因素的特咖寸 
期，随时可能突发危及生命安全的并发症,需要密切监测和及时处理。 PACU 是手术结束后继续 
观测病情、预防麻醉后期并发症、保障患者安全、提髙医疗质量的重要场所。 PACU 并发症的发 
生率因患者组成不同而发生变化，且 PACU 并发症在合并轻中度疾病的患者中更为常见。研究 
显示, PACU 的一般并发症发生率大约为5%。 

一、呼吸系统并发症 

1. 呼吸道梗阻 (airway obstruction) 麻醉苏醒期,特别是患者拔除气管导管后，容易发生呼 
吸道梗阻。关于呼吸道梗阻的原因、临床表现和处理详见本书“第六章气道管理' 

2. 通气不足 (hypovemilation) 每分通气量过低,可导致 PaC0 2 升高和急性呼吸性酸 中毒。 
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术后通气不足的临床表现为高碳酸血症和低氧 血症; 潮气量不足，或呼吸频 率慢; 动脉血气分 
析: P a C0 2 >45mmHg, 同时 P H<7.30。 常见原因和处理:①中枢性呼吸抑制 ：包括 颅脑手术的损 
伤,麻醉药、麻醉性镇痛药和镇静药的残余作用。应以机械通气维持呼吸直到呼吸功能完全恢 
复。必要时以拮抗药逆转。②肌松药的残余作 用:肝 肾功能不全、电解质紊乱及抗生素的应用 
等，可使肌松药的代谢速度减慢，加重术后肌松药的残余作用。应辅助或控制呼吸直到呼吸肌 
力完全恢复，必要时给予拮抗。③术后低肺容量综 合征: 胸腹部手术后、疼痛刺激、腹胀、胸腹带 
过紧及过度肥胖等因素，可限制肺膨胀，导致通气不足,尤其是 COPD 患者。应加强术后镇痛，鼓 
励和帮助患者深呼吸和咳嗽，必要时行预防性机械通气。④ 气胸: 是手术及一些有创操作的并 
发症，听诊或胸部X线片可以确诊。应立即行胸腔闭式引流。⑤支气管痉挛 :合并 COPD、 哮喘 
或近期呼吸道感染者容易发生。可以静注氨茶碱、皮质激素或肾上腺素。 

3. 低氧血症 （hypoxemia) 全身麻醉可抑制缺氧性和高二氧化碳性呼吸驱动，减少功能残 
气量 （FRC) ，这 ft 变化可持续到术后一段时间，易导致通气不足和低氧血症。临床 表现: 吸空气 
时, SpO z <90% ,Pa0 2 <60mmHg； 呼吸急促,发绀，神志改变，躁动不安, 迟钝; 心动过速,心律紊乱 
心律失常，血压升高。常见原因和处 理:① 上呼吸道梗阻，通气不足或 气胸; ②弥散性缺氧 ：多见 
于 N,0 吸人麻醉,停止吸人 N 2 0 后应吸纯氧5 ~ 10 分钟; ③肺 不张: 鼓励患者深吸气、咳嗽及胸 
部物理 治疗; ④肺误 吸人: 轻者对氧治疗有效,严重者应行机械通气治疗;⑤肺 梗死: 主要是支持 
治疗，包括氧治疗和机械通气治疗;⑥肺水肿 :可发 生于急性左心衰竭或肺毛细血管通透性增 
力 B。 治疗包括强心、利尿、扩血管、吸氧及以 PEEP 行机械通气治疗。 

二、 循环系统并发症 

1. 术后低血压 （postoperative hypotension) 临床表现为收缩压比术前降低30% 以上； 少尿 
或代谢性酸 中毒； 器官灌注不足体征，如心肌缺血、中枢神经功能障碍等。发生原因与前负荷下 
降，心肌功能受抑制及外周阻力下降有关。因低血容量引起低血压者，应排除术后隐性出血的 
可能。心肌功能受抑制可降低心排出量而发生低血压。心脏肌力效应下降的原因很多，如原已 
存在的充血性心力衰竭、心肌缺血和心律失常等。在任何负性肌力影响下，前负荷下降会增加 
低血压的严重 程度。 麻醉恢复期由于全身麻醉作用使外周血管阻力下降,心脏后负荷明显降低 
也可引起低血压。应针对病因进行治疗。 

2. 术后高血压 （postoperative hypertoiskm) 为麻醉清醒期较多见的并发症。临床表现为收 
缩压比术前升高30% 以上； 有高血压病史者，收缩压髙于 180mmHg 或（和）舒张压髙于 
1 10mmHg o 术后高血压的常见原因有 :疼痛 、躁动不安、低氧血症和（或）高碳酸血症、颅内压升 
高、尿潴留、高血压患者术前停用抗高血压药等。处理应针对病因治疗，如镇痛、纠正低氧血症 
和高碳酸血症、降颅压等。一般惰况下，血压中度升髙可不 处理; 但对合并冠心病、主动脉或脑 
血管瘤及颅内手术者，应以药物控制血压。 

3. 心律失常 （anrhythmia) 发生心律失常的常见原因 包括: 交感神经兴奋、低氧血症、高二氧化 
碳血症、电解质和酸碱失衡、心肌缺血、颅内压增高等。房性期前收缩和偶发室性期前收缩一般不需 
要治疗。窦性心动过速常继发于疼痛、躁动不安、发热或低血容量,如不合并低血压或心肌缺血，只需 
针对病因处理。窦性心动过缓可因麻醉性镇痛药、 P 受体阻断药或迷走神经兴奋引起,一般对阿托品 
治疗有效。快速室上性心律失常 包括: 阵发性房性心动过速、多源性房性心动过速、交界性心动过速、 
心房颤动及扑动,若不及时治疗可导致心肌缺血。应依据病因对症处理，可考虑应用短效 P 受体阻断 
药、钙通道阻滞药、洋地黄类药物治疗。对于室性期前收缩和稳定非持续性室性心动过速一般不需要 
立即处理，应寻找可逆性原因(低氧、心肌缺血、酸中毒、低钾低镁和中心静脉导管的刺激）；如果室性 
期前收缩为多源性、频发、或伴有 RonT 现象，表明有心肌灌注不足,应积极治疗。 

三、 术后恶心呕吐 

术后恶心呕吐 （postoperative nausea and vomiting,P0NV) 是全麻术后常见的并发症，其原因 
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可能与患者因素、麻醉药物、手术类型、术后镇痛等有关。术后恶心呕吐的高危因素 包括: 女性、 
有晕动史、使用氧化亚氮、不吸烟、上腹部手术等。临床观察发现，通过规范术前用药、合理应用 
镇吐药、优化全麻用药及 PACU 管理,可降低 PONV 的发生率。 

四.矂动与寒战 

引起术后躁动 （agitation) 的原因有 :麻醉 药残余 作用;术后 伤口 疼痛； 留置尿管的 刺激; 苏醒 
初期对陌生环境的恐惧感，尤其是小儿患者。应根据病因对症处理，必要时可给予适当的镇静、 
镇痛药。 PACU 患者发生寒战 （shivering) 可能与麻醉变浅、患者低体温（冬季和夏季室温低、切 
口暴露、输液等）、术后疼痛、输液反应、苏醒时恐惧心理等有关。对 PACU 患者应加强保温措 
施，必要时可给予适当的镇静、镇痛药。 

五、神经系统并发症 

1. 苏醒延迟 （failure to regain consciousness) 全麻结束后 90 分钟患者意识仍不恢复，称为 
全麻后苏醒延迟。苏醒延迟的原因很多，包括年龄、手术种类、手术时间、药物作用、患者的一般 
情况及手术情况等。老年人、婴幼儿及营养不良和低温等患者对麻醉药的需求量减少，需注意 
麻醉中的用药量，术毕耐心观察，不主张使用催醒药，耐心待其平稳度过麻醉恢复期。此外，苏 
醒延迟的原因还包括麻醉药的残余作用，如术中使用阿片类药物易引起术后苏醒延迟。目前以 
超短效吸入麻醉药 （ 如七氟烷）、静脉全麻药（如丙泊酚）和阿片类药物 （ 如瑞芬太尼）复合应用， 
很少因为麻醉过深造成苏醒延迟。另外，肝肾功能障碍、低蛋白血症等患者，因代谢功能降低， 
容易发生麻醉苏醒延迟，麻醉中用药量应酌减。术中长时间低脑灌注不仅可引起苏醒延迟，还 
有可能发生脑梗死，尤其是高血压患者。其他代谢因素，如低血糖、高渗高糖无酮症性昏迷、低 
钠血症等也可导致术后苏醒延迟，应加强对血糖、电解质的监测并做相应处理。 

2. 术中知晓 （intraoperative awareness) 术中知晓的发生率为 0. 1% ~0. 4%，对患者的情感 
和精神健康可能带来一定影响。但目前还没有一种可靠方法能100%地预防其发生。通常是浅 
麻醉技术的结果，尤其在创伤、心脏和产科手术麻醉中较易发生。危险因素包 括:年 轻患者、药 
物滥用史、 ASA 分级 n ~ V和肌松药的使用。 

六、 低体温 

低体温可使全身麻醉患者苏醒延迟，对于容易发生术中低体温者，如高龄、手术时间长、开胸开 
腹手术等患者，应监测体温并加强保温措施，如应用保暖毯、提高环境温度、对输液输血加温等。 

七、 肾脏并发症 

1. 少尿 （oliguria) 尿量少于 0.5ml/kg 为少尿。常见原 因:低 血容量、低血压、低心排出量。 
肾后性原因有导尿管梗阻或脱离，膀胱破裂或肾静脉受压等，首先应检査导尿管是否通畅、膀胱是 
否充盈等，不应盲目应用利尿药,以免加重因低血容量引起的少尿。术后少尿在适当补充容量及血 
压恢复后， g 阿得到纠正。必要时可静注呋塞米，或持续泵人多巴胺，或静脉滴入甘露醇。 

2. 多尿 （polyuria) 尿量不成比例地多于液体输人量。常见原因：输液过多、药物性利尿、 
高血糖症、高渗盐水及甘露醇引发的渗透性利尿、尿崩症等。应对症处理。 

3. 电解质紊舌 L(disorders of electrolytes) 因多尿或少尿以及合并有内分泌疾病者，围术期 
可发生不同程度的电解质紊乱，如低钾/高钾、低钠、低镁、低钙血症等并发症，严重者可诱发心 
律失常。应及时纠正，以避免发生严重心律失常，甚至死亡。 


(郭曲练叶治) 



第十章重症监测治疗病房 


一.概 述 

重症监测治疗病房 （intensive care unit，ICU) 是集中了各有关专业知识和技术，先进的监测 
和治疗设备，由专业人员对重症患者的生理功能进行严密监测和积极治疗的专业学科。 ICU 的 
发展与麻醉学专业有着密切关系。在麻醉期间，麻醉科医师使用各种监测技术最为频繁，尤其 
是对呼气、循环及中枢神经系统功能的 监测; 对呼吸道的控制和呼吸管理最为熟悉，包括呼吸模 
式的观察、人工气道的建立、人工/机械通 气等; 术中经常进行大量、快速输液输血，使用多种血 
管活性药物及其他强效、速效 药物; 对心肺脑复苏知识和技术也最为熟悉。应用这些监测技术 
能及时发现危及生命的潜在高危因素，以便及时采取预防和治疗 措施; 能准确判断病情,进行有 
效治疗。 ICU 的专业化是发展的趋势。由麻醉科主管 ICU 是麻醉学科建设的重要组成部分，由 
于各地区发展不平衡，麻醉科可依据本专业的发展方向和特长，管理具有本科特色的 ICU, 例如， 
以收治术后重症患者为主的外科 ICU(SICU) 、以收治创伤和休克患者为主的 ICU、 以收治呼吸功 
能障碍患者为主的呼吸 ICU(RICU) 等。 

ICU 配备有先进的设备，可以进行全面、连续和定量的 监测; 具备早期诊断及先进的治疗手 
段; 采用现代化管理，具有较髙的工作效率和成功抢 救率; 拥有一支训练有素的医疗护理队伍。 
ICU 在麻醉科主任领导下开展工作,其日常工作由 ICU 主管医师负责。收人 ICU 的患者主要由 
ICU 主治医师负责管理与治疗，但患者原病情仍应由原主管医师负责处理。因 ICU 患者的病情 
复杂，常需要多专业共同研讨和处理。因此， ICU 医师必须与心脏病学、药理学、影像医学、营养 
学等专家保持密切合作，以提髙临床疗效。每个 ICU 管理单元床数以8 ~ 12张为宜。 ICU 护士 
总数与床位数的比例为3 :1 ~4：1，护士长1 〜 2名，负责护理和护士培训工作，并参与行政 管理； 
并配备专业治疗师（如呼吸治疗师)及工程技术人员等。 

二、 ICU 的主要任务与工作职责 

1. 主要任务对重症患者进行严密的观察和监测，及时发现和处理高危因素，对病情进行 
分析和评估，及时诊断并积极预防和治疗原发病及病症。特别是在麻醉手术结束后，麻醉药的 
作用尚未完全消失，各种反射尚未完全恢复，麻醉和手术对患者生理功能的干扰，或患者并存的 
疾病等因素的影响，更需要医护人员的精心监测、治疗和护理，以防止各种意外及并发症的发 
生，使患者安全度过围术期。收入 ICU 的患者由麻醉科主管医师和原病房医师负责。 

2. ICU 医护的职责患者主要由 ICU 医师与护士负责监测与相关治疗 D ICU 护士应坚持 
床边监护，医师应强调直视诊治。具体要求 如下： 

( 1 ) 根据病情建立适当的监测方法和其他辅助检査,如胸部X线片、血液生化等。 

(2) 维持体液和内环境稳 定:包 括水、电解质、酸碱和渗透压平衡等。 

(3) 呼吸管理和治疗 :呼吸 道管理、氧疗、机械通气治疗等。 

(4) 循环管理和支持 治疗: 如抗心律失常药及血管活性药的使用等。 

(5) 重要器官功能的管理和障碍的处理。 

(6) 发现专科情况应及时与原病房主管医师沟通,以便及时诊治。 

m ICU 主治医师每日至少査房2次，科主任每周总査房1〜2次。疑难问题要及时向科主 
任报告或组织会诊。 
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(8) 承担专业范围内的院内外会诊任务，主要包 括:① 心肺脑 复苏; ②严重休克的 治疗； 
③呼吸 治疗; ④多脏器功能 障碍; ⑤床边监测技术的实施等。 

3. 原病房主管医师的职责 

U) 原发病的专科治疗，包括手术、术后恢复过程及并发症的诊治等。 

(2) 对患者的治疗提出意见，并参加特殊治疗方案的研讨和决策，如输液、输血、抗生素及 
其他特殊药物的应用，气管切开、机械通气等。 

(3) 每天査房，根据病情提出相关专科医师会诊、特殊检査或检验项目等。 

(4) 必要时应与 ICU 医师共同向患者家属交代病情。 

(5) 与 ICU 医师密切合作，互相 尊重; 发生意见分歧时，应各自请上级医师或科主任协商 
解决。 

三、 ICU 的收治对象和转出标准 


(一） 收治对象 

ICU 主要收治那些经过严密监测和积极治疗后有可能恢复的各类重症患者。所收治的患者 
在 ICU 通过监测、治疗和护理，能获得在普通病房所不能达到的疗效。而晚期肿瘤及其他易于 
交叉感染或传染病患者，均不宜收入普通 ICU。ICU 应根据本身的专业特点收治相应的患者。 
一般来说，麻醉科管理的 ICU 主要收治术后患者。 包括： 

1. 麻醉手术后需继续使用机械通气和麻醉手术期间发生严重并发症的患者，如心搏骤停、 
休克、大出血等。 

2. 需严密监测治疗的、有生命危险的患者，如心肺脑复苏、呼吸衰竭、循环衰竭、休克、多器 
官功能障碍综合征等。 

3. 手术前并存严重的病理生理状况，术后需要继续加强监测治疗的患者，如高龄、各种心脏 
病、髙血压、糖尿病、重要脏器功能障碍及其他严重疾病等。 

4. 重大或新开展的大型手术后的患者。 

(二） 转出 ICU 的标准 

ICU 是实施重症监测治疗的场所，当患者重要器官功能状况稳定后即应转人普通病房。其 
参考标准 如下： 

1 ■ 患者神志清醒，能辨认时间、地点和人 物等; 能自主有意识活动或按指令活动。 

2. 自主呼吸平稳，能主动做深呼吸和有效咳嗽， Pa0 2 & PaC0 2 在正常范围。 

3- 循环功能稳定，表现为血压和心率稳定，不用血管活性药物，末梢循环良好，无严重心律 
失常。 

4. 无严重外科并发症，无严重水、电解质和酸碱平衡失调。 

5. 肝、肾功能无急性衰竭征象。 


四、 ICU 监测项目 


ICU 大量的工作是对重症患者进行观察和监测，以便能及时判断病情并釆取相应的处理和 
治疗措施。虽然有许多先进的监测方法，但临床检查以及监测数据资料仍然要靠医师来分析判 
断。监测不是目的，而是为治疗提供依据，选用监测的原则必须利大于弊，并尽可能选用无创监 
测法。 

(一）循环系统监测 

1. 心电图监测心电图的临床意义主要是能了解心率的快慢，对心律失常的类型进行确切 
诊断，对心肌缺血状况的判断也有重要价值。 

2. 动脉血压血压是衡量循环功能状态的基本参数。决定血压高低的因素 包括： 心排出 




量、外周血管阻力、血容量、血管弹性和血液黏度等。但组织和器官的灌注取决于血压和血管阻 
力两个因素，当外周血管过度收缩、阻力升高时，血压虽然可以维持正常，但组织灌注反而减少。 
因此，血压并不是衡量循环状态的唯一指标。对于循环不稳定者常选用直接动脉测压，可持续 
监测血压的动态变化，根据动脉波形分析心肌收缩力，并可重复釆集动脉血气标本。 

3. 中心静脉压 （central venous pressure ，CVP) 是指位于胸腔内的上、下腔静脉或平均右心 
房的压力，主要反映右心功能与静脉回心血量之间的平衡关系。监测 CVP 对于评估右心功能与 
其前负荷之间的关系具有十分重要的临床意义。 

4. 肺动脉漂浮导管 （pulmonary artery catheter，PAC) 也称 Swan-Ganz 导管，对于病情复杂 
或循环功能极不稳定的病例，置人 Swan-Ganz 导管可以取得一系列的血流动力学数据， 包括： 
CVP、 右房压 （RAP) 、肺动脉压 （PAP) 及肺动脉楔压 （PAWP) ， 测定心排岀量 （CO) ，计算心指数 
(CI)、 每搏 M(SV) 和每搏指数 （SI) 等，是现今较好的血流动力学监测手段。. 

5. 其他监测如观察皮肤黏膜色泽、毛细血管再充盈时间、尿量、体温等。 

(二）呼吸功能监测 

能够在床边测定的指标最适于对重危患者的监测。患者现有肺功能状态及能否承受某种 
治疗的估计，基础是对原病史的釆集，呼吸系统的物理检査、胸部X线片及血液气体分析等。表 
10-1 为常用呼吸功能监测参数。 


参 数 

潮气傲 （V T ，ml/kg) 

呼吸频率 （RR， 次/分） 

每分通气量 （MV,L/ m in) 

无效腔量/潮气量 （V D /V T ) 
二氧化碳分)玉 （PaC0 2 .nimHg) 


表 10-1 常用呼吸功能监测参数 


正常值 | | _参数 


_ 5^7 氧分压 （Pa0 2 ,mmHg) 

12-20 脉搏血甎饱和度 (S P 0 2 ，％ ) 

6~8 肺内分流 ( Q s /Q t ，％) 

0.25 - 0.40 肺活量 （VC，ml/kg) 

35 -45 I 圾大吸气力 （MIF，cmH 2 0) 


正常值 

80 - 100 
96-100 
3 ~5 
65-75 
75-100 


(三）神经系统监测 

以临床观察最常用，观察记录患者的意识、反射、瞳孔变化等。采用 Glasgow 昏迷评分法 
(Glasgow coma scale) 可评估意识障碍程度(表 10-2) :最高 15分，表示 清醒; 8分以下，表示 昏迷； 
最低3分，表示濒死状态。颅脑损伤或手术后必要时可监测脑血流图、脑电图或诱发电位、颅内 


压等。 


睁眼反应 

自动睁眼 
呼唤睁眼 
刺痛睁眼 
无反应 


评分 


表 10-2 Glasgow 昏迷评分法 
言语反应 评分 | | 运动反应 

__ 回 答正确 5 ' ~~遵嘱活动 

回答错误 4 剌痛定位 

语无伦次 3 躲避刺痛 

只能发声 2 肢体屈曲 

不能发声 1 肢体过伸 

__1 尤反呔 


(四） 肾功能监测 

连续监测肾功能的动态变化不仅能评价肾脏本身的功能状态，而且在评估全身的组织灌 
注、体液平衡状态及心血管功能等方面都有重要价值。及时发现肾功能不全的早期征兆，可采 
取有力的治疗和预防措施，以免发生急性肾衰竭。 

(五） 其他监测 

记录2 4 小时的出人量，血清钾、钠、 氯等; 检查血红蛋白、血细胞比容、白细胞计数及分类、 



血小板计数，凝血障碍时查凝血因子及纤溶活性等;肝功能常监测血胆红素、白蛋白、球蛋白以 
及酶学 改变; 观察腹痛、肠鸣音变化，注意肠梗阻、胃肠道出血等;根据需要监测内分泌功能、血 
糖、营养状态等。 

五、 ICU 治疗 

(-) 呼吸治疗 

1. 氧疗 （oxygen therapy) 是通过不同的供氧装置,使患者的吸人氧浓度 （Fi0 2 ) 高于大气的 
氧浓度以达到纠正低氧血症和提高氧供的目的。如鼻导管吸氧、面罩吸氧。 

2. 胸部物理治疗胸部物理治疗是维护呼吸道卫生、促进分泌物排出、预防或逆转肺萎陷 
方法的总称，包括体位引流、拍背、胸部震颤、辅助咳嗽和呼吸功能训练等。 

3. 机械通气机械通气是治疗呼吸衰竭的有效方法，任何原因导致的肺通气功能障碍都是 
机械通气的指征，持续呼吸道正压还可通过增加功能残气量改善肺弥散功能，减轻肺水肿，防止 
肺不张。机械通气期间要加强呼吸道湿化及分泌物的清除，预防肺部感染。 

(二） 循环治疗 

在 ICU 维持重症患者的循环功能稳定十分重要，有赖于对心率、心律、心脏前负荷、后负荷 
和心肌收缩性的正确评价和维持。维持正常循环血容量是循环稳定的基础；改善心肌功能是循 
环稳定的动力，必要时可应用血管活性药物以增加心排出量;适当的后负荷是改善组织灌注的 
必要条件。在治疗心律失常时，除了合理选用抗心律失常药外，应同时纠正缺氧、 C0 2 蓄积、酸碱 
失衡及电解质紊乱。 

(三） 纠正水电解质平衡紊乱 

ICU 重症患者可因多种原因导致脱水或水过多、低钠或高钠、低钾或高钾、轉镁失衡、酸中毒 
或碱中毒等，可加重循环、呼吸、肝肾功能障碍，需及时纠正。 

(四） 营养支持 

由于多种原因，重症患者对能量的需求明显增加，但又不能正常地摄取营养，对于病情的恢 
复十分不利。合理的营养支持能加速疾病的恢复，减少并发症及降低病死率。一般可采用静脉 
补充葡萄糖、氨基酸等,严重或病情较长者需采用深静脉营养支持，最好是肠道营养支持。 

(五） 其他治疗 

预防和控制感染，连续肾脏替代疗法 (CRRT) 维持内环境稳定以及适当的镇静镇痛等，对于 
重症患者都是非常重要的。 


(郭曲练叶治） 
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呼吸功能监测除观察临床表现外，还可借助仪器测定呼吸功能数据并绘制图形进行分析。 
呼吸功能监测的项目、范围及方法不断增加和改进，目前多采用电子化、自动化综合监测仪进行 
连续监测。 

第一节呼吸功能的一般监测 

1. 呼吸运动的监测包括呼吸频率、幅度、模式等。正常呼吸时两侧胸廓对称，胸腹 同步； 
呼吸频率为10 ~ 16次/分，超过20次/分即提示有潜在的呼吸障碍，大于30次/分常表现为明显 
的呼吸窘迫。呼吸频率过慢可见于严重缺氧、中枢神经系统病变或阿片类药物过量。上呼吸道 
梗阻可呈现三凹征，并可见颈部呼吸辅助肌收缩。下呼吸道梗阻表现为呼气时腹肌紧张、呼气 
期延长。 

2. 胸部的听诊与叩诊听诊与叩诊是了解肺部病变的基本方法。干、湿性啰音、哮鸣音等 
病理性呼吸音均提示相应肺部的 病变; 而呼吸音不对称,除表示一侧肺不张、炎症、气胸或胸腔 
积液外，在气管内插管者提示导管位置过深并进人一侧主支气管(通常为右侧）。胸部叩诊有助 
于气胸、胸腔积液及胸膜病变的诊断。 


第二节通气功能的监测 

(一）常用通气量监测 

1 -潮气量 （tidal volume, V T ) 是指平静呼吸时，每次吸入或呼出的气体量，正常自主呼吸 
时潮气量为5 ~7ml/kg。 当 V T 不足时，为了维持 p aC 0 2 在正常范围，必须增加呼吸频率来代偿。 
但呼吸频率越快，无效腔通气就越大，呼吸做功越增加。当呼吸频率超过35次/分时，可因呼吸 
做功显著增加而导致呼吸衰竭。因此，观察呼吸频率的变化是最简单而实用的呼吸功能监测 
方法。 

2. 每分通气量 （minute ventilation,V K ) 和肺泡通气量 （alveolar ventilation,V A ) 在静息 

状态下每分钟吸入或呼出气体的总量，等于潮气量与呼吸频率的乘积。正常值 :成年 男性约 
6.61^，成年女性约5.01^。由于无效腔的存在, V E 并不能代表肺泡通气量。 V A 指每分钟吸入肺泡 
的新鲜气量，计算公式 如下： 

V A = ( 潮气量-无效 腔量） x 呼吸频率 

成人 V E 低于 3L 表示通气不足，或呼吸频率降低或潮气量 不足; 超过 10L 为过度通气。乂 £ 或 
V A 过小将导致缺氧和 C0 2 蓄积，过大可发生(：0 2 排出过多导致呼吸性碱中毒。行机械通气时，由 
于机械无效腔的增加，乂 £ 可高于非机械通气时的20%左右。 

3. 无效腔量/潮气量 (V D /V T ) 无效腔量是指潮气量中没有参加气体交换的气体。临床常 
用 V D /V T 来表示无效腔量的大小， V D /V T 的正常值为 0.2 ~0.3,V D /V T 升高表示无效腔通气量增 
加。自主呼吸时，如果 V D /V T 大于0.6,肺泡通气效率很低，呼吸做功显著增加，可导致呼吸衰 
竭。在机械通气时，因气道内正压使呼吸传导系统的容量扩张，导致无效腔通气增加， 

高。当 V^/ Vt 达 0.5 时仍可被临床所接受，而高于 0.6 时则很难撤离呼吸器。计算 方法 : Vi/Vt = 

(PaC0 2 -P ET C0 2 )/PaC0 2 0 
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4. 最大通气量 （maximum voluntary ventilation,MVV) 指尽力作深快呼吸时，每分钟所能吸 
入或呼出的最大气量。一般测量15秒最深最快的呼出或吸人气量，再换算成每分钟最大通气 
量。正常值 :成年 男性约 104L; 成年女性约 82L。 一般以实测值占预计值的百分比作为判 

标，低于80%为减少。 MVV 反映了个体的通气储备功能。临床上常以通\储 W 吖分比々 小逝 
气功能的储备 能力： 

通气储量百分比= ( 最大通气量-每分通气量)/最大通气量 x 100% 

通气储量百分比高于93%者为正常，低于86%者提示通气储备不佳，70%以下为通气功能 
严重受损，胸科手术应慎重。 MVV 常用于胸外科患者手术前的肺功能评价， MVV<50% 预计值 
提示患者不能耐受肺切除术。 

5. 用力肺活量 （forced vital capacity ， FVC ) 和用力呼气量 （forced expiratoiy volume, FEV ) 
FVC 指最大吸气后，尽快呼气所能呼出的最大气蛩。 FEV 是根据 FVC 计算出单位时问内所呼 出 
的气量及占用力肺活量的百分比，如1秒、2秒、3秒的用力呼气 M •以 FEV,、FEV : 、F「 lV, 衣示，以 
FEV, 最有意义。 FEV,、FEV 2 、FEV 3 百分比分别为83% ,96%、99%。正常人 FEV,/FVC( % ) —般 
大于80% ,主要用于判断较大气道是否有阻塞。 

正常者 FVC 在3秒内呼完,如在第1、2秒呼完提示存在限制性通气障碍，阻雒性迎气障碍 
时呼气延长。 FEV,% <70%说明气流阻塞，见于支气管哮喘、肺气肿、慢性支气管炎的阻塞性肺 
病。 FEV,% 大于正常值提示存在限制性通气功！ , ' ：• M I ' ' ' " ' { 

C0PD 患者 FEV, 降低比 FVC 更明显，因而 FEV,% 也 降低； 而在限制性肺疾病患者 FEV, 和 FVC 
均降低，但 FEV,% 仍可正常，甚至超过80%。 

6. 最大呼气中段流量 （maximal mid-expiratory flow , MMEF) 将用力呼^乂中段 hll 线起、 ll:. 点 
间分贫四等分，计算中间两等分(25% -75% ) 的平均流逛正常值：成年男性约 3 . 36LA， 成年 
女性约 2. 38LA， 或以实测值占预计值百分比表示，大于75%者为正常：. MMEF 较 MVV 或 FEV 
更为敏感，对评估阻塞性通气障碍有一定价值^主要取决于 FVC 的非用力依赖部分，所以对识 
别气道阻塞较 FEV,% 和 MVV 更敏感。 

V e 、MVV、FVC 由肺量计测出， FEV 和 MMEF 须根据由肺量计描出的用力肺活量曲线计算。 

(二）二氧化碳的监测 

1. 监测指标和方法 

(1) 动脉血二氧化碳分压 （arterial partial pressure of carbon dioxide) ••是血液中物理溶解的 
C0 2 分子所产生的分压，可采动脉血或由血管内电极连续测定。正常值约为於 ~45nunHg， 是反 
映肺通气功能的可靠指标。 

(2) 经皮二氧化碳分压 （transcutaneous PC0 2 ) :增加局部皮肤温度可使其毛细血管的血流 
傲和气体经皮肤角质层弥散的速率升高，以电极测定皮肤表而的 C0: 分压即为 P,‘C0: P lr C0 2 
一 般较 PaC0 2 高5 ~ 20mmHg ，在成人和婴幼儿中3 PaC0 2 相关性较好，但有滞后现象，可反映 
PaC0 2 变化趋势。 

(3) 呼气末 1 氣化碳分压 (cmd-tickl PCO^ PhCO )f! (：( )； Wm ( ) : l*.,( ：(). J 4 v !,； 

肺泡有效通气 M 的最佳指标，由于(：0 2 的弥散能力很强，肺毛细血管血中的 CO/ 可迅速透过肺毛细 
血管膜进人肺泡内，并达到平衡状态。所以临床上常用肺泡 C0 2 分压 （P,、C0 2 ) 代替 PaC0 2 ； 而呼吸 
末的 C0 2 浓度与肺泡 C0 2 浓度很接近，因此 P CT C0 2 可反映 PaC0 2 ,.—般较 PaC0 2 m 3 ~ 5m m Hg,, 可应 
用红外线分析仪或质谱仪以主气流或旁气流形式连续测定 p kt co 2 , 并同步绘制出 OV 波形图 

分析 C0 2 波形图应从以下几个方面进 行:① 波形高度代表肺泡气 （ : ( V 浓度，即 Pn.C0 2 :②蘿 
线代表吸人气（:0 2 浓度 ，正 常应 为本; 巧 )1^.4- : H-f] ；11 J ; W 1 1: V；v ,4, II^Jl"l IM-. 1 'r^]'JiZiHi^ / L f■ fr(11 
现时， PmCOd 能代表 PaC0 2 :④ 频率: 反映自主呼吸或机械通气的频率;⑤节律：反映患 者呼吸 
中枢或通气机的工作状态。正常图形如图 所示「 图中 A 、 B 部分表乐呼^■开始，呼出的气 


体为不含 co 2 的无效腔气。随肺泡气排出， co 2 
浓度急剧上升，形成曲线的 B、c 段。 C、D 段代 
表含(：0 2 的肺泡气被持续呼出，形成平台。下次 
吸气时，由于吸人不含 C0 2 的新鲜气， C0 2 快速 
下降为零水平，形成 D、E 段。 

2. 二氧化碳监测的临床应用 
(1) ?30) 2: ? 3 (：0 2 直接反映患者的通气状 
况，同时也是判断呼吸性酸碱失衡的重要指标。 
图 1 正常 C0 2 波形图 PaC0 2 >45mmHg 见于:①⑶ 2 生成增加，如高热、 

寒战、输人碳酸氢钠等。②中枢性或外周性呼 
吸抑制导致肺泡通气小•足，如术后全身麻醉药残余作用、椎管内麻醉平面过高时。③手术需要 
行 C0 S 气腹导致腹内压增加和膈肌上移，使呼吸受限。0) 2 吸收入血也可使 Pa C0 2 增高。④机械 
通气时也可由于迎 气从设 置过低、无效腔量过大或钠石灰失效、呼出活瓣失灵导致重复吸人使 
PaCO 2 增高 c Pa(：() 2 <35mmHg 常 见于: 过度通气或低体温，机体代谢率降低， C0 2 生成减少。 

(2) CCV 波形 图:图 i 1 _2为常见的异常(：0 2 波形图。 




图 11-2 几种常见的异常 C0 2 波形图 

波幅增高 : CD 在波形不变的情况下，波幅逐渐升高可能与每分通气量不足、 C 0 2 产量增加或0) 2 气 
腹时 C0，_ 吸收有 关; ②如同时伴有基线抬高提示有(：0 2 重复吸人，见于呼吸环路中活瓣失灵、00 2 吸收 
別耗埘、尤效胶: m 幅突然增高可能由产静脉注射碳酸氢钠或松解肢体止血带引起。 

波幅降低 : a) 突然降低为零，可见于呼吸环路断 开气管 导管脱出或采样管阻 塞等; ②波幅 
呈指数形式降低，见于短时间内循环 血容错 快速减少致血压下降、肺栓塞及心搏骤停等;③突然 
降低但不为零，可能是气管导管扭折、回路部分脱连接 笋、、 

麻醉中还可根据0) 2 波形图判断患者自主呼吸恢复情况和肌松药的残留作用。 


第三节氧合功能的监测 


氧合功能 （ oxygenatkm) 的监测对于早期纠正和预防组织缺氧具有重要意义。呼吸过程包括 
三个环 节:① 外呼吸（肺呼吸），空气被吸人肺，肺泡内气体与肺毛细血管血液中气体进行交换， 
氧进入血液循环， C0 2 进人肺泡并随呼吸排出体外;②氧与叫在血液中的运输;③内呼吸 （组织 




呼吸），气体在血液与组织细胞间的交换，氧从血液中进人组织细胞，而^：0 2 则由组织进入血 
液中。 

(一）氧交换功能 

1. 吸入氧浓度 （insprired oxygen fraction) 即吸入气中的氧浓度。现代通气机、麻醉机均配 
备有氧浓度监测仪，但应用前均应校正。 

2. 动脉血氧分压 （arterial partial pressure of oxygen) 指物理溶解在动脉血浆内的氧所产生 
的张力。它不仅反映了血浆中溶解的氧量，而且影响与血红蛋白结合的氧量。所以， Pa0 2 是决 
定氧运输量的重要因素，也是判断低氧血症 （hypoxemia) 的唯一指标。健康人在海平面呼吸空气 
时， Pa0 2 的正常值为80 ~ lOOmmHg。 60 ~79mmHg 为轻度低氧血症;40 ~59mmHg 为中度低氧血 
症; 低于 40mmHg 为重度低氧血症。但 Pa0 2 正常值随着年龄的增大而降低， 60 岁以上者，每增长 
1岁 ，Pa0 2 降低 ImmHg。 根据氧解离曲线，当1^0 2 为 60mmHg 时，血氧饱和度为90%，如 Pa0 2 低 
于 60mmHg, 血氧饱和度则显著降低。因此认为，人类可耐受的最低以0 2 为 60mmHg。 测定 PaO, 
需取动脉血进行血气分析。 

3. 氧合指数 （ oxygenation index) 为 Pa0 2 与吸人氧浓度的比值，即 Pa0 2 ( mmHg)/Fi0 2 
(%)，正常者应大于 300ramHg。 当肺弥散功能正常时， Fi0 2 增加 Pa0 2 也相应升髙，否则提示肺 
弥散功能障碍或有不同程度的肺内分流。如 Pa0 2 /Fi0 2 S400 ~500rnmHg， 提示肺氧交换效率正 
常; Pa0 2 /Fi0 2 ^300mmHg 提示肺的氧弥散功能受损，患者存在急性肺损伤 （ALI) ; Pa0 2 /Fi0 2 ^ 
200mmHg 提示发生急性呼吸窘迫综合征 （ARDS) 。 

最近欧洲会议将氧合指数在诊断 ARDS 时的标准进行了修改，并将病程分为三类，内容 
如下： 

轻度 ARDS 200<Pa0 2 /Fi0 2 矣 300(PEEP 或 CPAP 多 5cmH 2 0) 

中度 ARDS 100<Pa0 2 /Fi0 2 矣 200( PEEP 穸 5cmH 2 0) 

重度 ARDS Pa0 2 /Fi0 2 ^ 100 (PEEP^5cmH 2 0) 

4. 动脉血氧含量 （arterial oxygen content ) 为 100 ml 血液中实际携带的氧量，正常值为 
19ml/100ml。 以0 2 是决定氧供的主要因素之一。 

5. 氧摄取率 （oxygen extraction ration,0 2 ER) 是指在毛细血管处组织细胞从动脉血中摄取 

氧的百分比，可用公式 0 2 ER = V0 2 /D0 2 (氧耗/氧供）计算。正常值为22%~32%。正常情况下 
组织可以通过改变氧摄取率而保持 V0 2 处在稳定状态，当机体的氧需求高于氧耗量时，说明氧 
供不足，已发生无氧代谢。氧需求随机体各组织代谢速度改变而变化，在正常生理状态和病理 
状态下也各不相同。机体可调节呼吸系统、循环系统及微循环系统等以满足机体代谢的需要。 
若氧摄取率低于0.22,表明存在氧摄取障碍，可能原因为心排出量过多、血流灌注异常分布等； 
若氧摄取率大于 0. 30,表明氧需求增加，输送到组织的氧不能满足细胞代谢的需要。 、^ 

6. 脉搏血氧饱和度 （pulse oxygen saturation , Sp0 2 ) Sp0 2 是用脉搏血氧饱和度仪经皮测得 
的动脉血氧饱和度值，为临床常用的评价氧合功能的指标。脉搏血氧饱和度仪 （Pul% oximeter) 
是根据氧合血红蛋白和还原血红蛋白具有不同的吸收光谱，并通过动脉搏动信号排除静脉和毛 
细血管的干扰而设计的。影响 Sp0 2 准确的因素 有:① 当低温（< 35 丈）、低血压（ <50 圓珣）或应 
用血管收缩药物使脉搏搏动减弱时，可影响其准确性;②当血液中存在与氧合血红蛋白和还原 
血红蛋白可吸收光一致的物质如亚甲蓝、高铁血红蛋白 （ MetHb ) 、碳氧血红蛋白 （COHb) 时，可 
影响其准 确性; ③不同测定部位、外部光源干扰等也影响其结果。连续监测 Sp0 2 能及时发现因 
各种原因引起的低氧血症。正常 S P 0 2 >94% ;若 S P O 2 <90% 常提示有低氧血症。 

7. 混合静脉血氧饱和度 （mixed venous saturation of oxygen,Sv0 2 ) 是反映由心排出量、动脉 
血氧饱和度、血红蛋白量决定的氧供与氧耗之间平衡关系的指标，氧供减少或氧耗增加都将会 
导致 Sv0 2 下降。麻醉手术中一段时间内如无意外，动脉血氧饱和度 （ Sa0 2) 、血红蛋白量和全身 



氧耗相对恒定，此时 Sv0 2 的变化主要反映心排出量的改变。当发生缺氧时机体的代偿机制主要 
有两个方面，第一是增加心排出量，第二是从毛细血管中摄取更多的氧。正常时 Sa0 2 S97%， 
动、静脉血氧饱和度差为22%，而心功能有很大的代偿潜力。正常人在活动时可以通过增加心 
排出量来增加氧供，同时组织摄取氧量也有所増加，所以运动时 Sv 0 2 可以下降至31%，动、静脉 
血氧饱和度差可以从22%增加到66%。 

连续监测 Sv0 2 的主要意义 是:① 连续反映心排出量的变化;②反映全身氧供和氧耗之间的 
平衡;③确定输血 指征: Sv0 2 <50%。 

SvO z 正常值为乃％(6 5 % ~85%), Sv 0 2 >65% 为氧贮备适当， Sv 0 2 50% ~60%为氧贮备有 
限， Sv 0 2 35% ~50%为氧贮备不足 （表 u-D'。 


表 11-1 Sv0 2 & ~0 2 变化的常见原因 


SvO a 

(%) 

PvO z 

(mmHg) 

氧供 

氧耗 

常见原因 

>80 

>44 

升高 

降低 

C0 增加，左向右分流， Fi0 2 增加，高压氧，测量错误， 

脓毒血症，低温，全麻，使用肌松药，甲状腺功能低下 

60-80 

31 ~44 

正常 

正常 

C0 正常， Sa0 2 正常，机体代谢状态正常 

<60 


下降 

下降 

贫血，低血容量，心源性休克，低氧血症，右向左分 
流,通气/血流比值失调，发热，抽搐，寒战，疼痛，体 
力劳动，甲状腺功能亢进 


8 - 中心静脉血氧饱和度 （central venous saturation of oxygen , Scv0 2 ) 是指上腔静脉血或右 
心房血的 S0 2 ， 近年来临床应用较为普遍。研究表明, ScvO^ Sv0 2 具有很好的相关性，在临床上 
更具可操作性，所代表的趋势是相同的，可以反映组织灌注和氧合状态;监测 Scv o 2 能够在病程 
早期判断和治疗潜在的组织缺氧，对预后更有利。 Scv0 2 的正常值为70% ~80%。 

9 - 肺泡气-动脉血氧分压差 （alveolar-arterial gradient of oxygen) P <A _ a> 0 2 是指肺泡气和动脉 
血之间的氧分压差值，是衡量肺弥散功能及肺内分流的重要参数。健康人吸空气时，？^>0 2 的 
正常值为 5 ~10mmHg, 而吸纯氧时为 40~50mmHg。 

临床监测 P( A - n> 0 2 对判断低氧血症的原因很有帮助。①1> (/ ^0 2 正常的低氧血 症:通 气不足 
或 FiO 2 过低均可使 p a o 2 和？ & 0 2 同时下降，而 P (A _ a) 0 2 不变; 如同时伴有 PaC0 2 升高，提示低氧血 
症由通气不足 引起; 如 PaC0 2 不变或降低，则可能为 Fi 0 2 过低; ②高的低氧血症 :除受 
FK> 2 、 年龄、呼吸商和心排出量的影响外，通气/血流比值失调、肺内分流及气体弥散障碍均可使 
P ( A -<o0 2 升高。动态观察 Pud 0 2 变化能反映分流的改变，是判断病情严重程度和转归的指标。 

1 0. P s 。 当 SaC^ 为50%时的 Pa o 2 称为 p s 。 ，是反映血红蛋白 （Hb) 与0 2 亲和力的指标，正常 
值为 26.5mmHg。 以 Pa0 2 S 横坐标，相应的 Sa( ) 2 为纵坐标可绘制出氧解离曲线 （图 U _ 3) 。氧解 
离曲线右移，促进氧合血红蛋白解离，向组织中释 放氧; 若左移则导致 Hb 与0 2 亲和力增加而不 
易解离，氧释放减少。影响氧解离曲线右移的因素包括 pH 降低、 PaC02 升高、温度升高和2，3-二 
隣酸甘油酸 (2,3-DPG) 增加; 氧解离曲线左移的因素包括 pH 升高、 PaC02 降低、温度降低和 2,3- 
DPG 下降等。输注大量库存血时，红细胞内 2,3-DPG 含量下降，氧解离曲线左移。 

(二）肺内分流 ( Q s / Q t ) 

Q s /Q. r 指每分钟未经氧合即直接进入左心的血流量占心排出量的比率。正常生理情况下， 
来自支气管、胸膜和心小静脉的血液未经过肺毛细血管床和气体交换直接进人肺静脉，称为解 
剖分流 （anatomic shunt) ，一般不超过3% ~5%。合并肺血管瘤、动静脉漏以及先天性心脏病右 
向左分流时，可使解剖分流增加。某些病理情况下，如肺不张、 C0PD、 肺水肿等,血液流经不通 
气或通气不良的肺泡时，通气/血流比值失调，血液得不到充分的氧合，导致病理性分流增加。 
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第 + —章呼吸功能监测和临床应用 


pH 升髙 



PO2 ( mmHg) 

图 11-3 氧解离曲线及影响解离曲线左移和右移的因素 


Q s / Qt 大于10%时说明有病理性分流。 Q S /Q T 大于30%即使吸入高浓度氧也难以改善低氧血 
症，需要进行呼吸支持治疗。 Q S /Q T 的计算 方法： 

Q s / Q t = ( Cc0 2 -Ca0 2 )/(Cc0 2 -Cv0 2 ) 

式中: Cc0 2 为肺泡毛细血管末端血氧 含量; Ca0 2 为动脉血氧含最； Cv0 2 为混合静脉血氧含 
量。&0 2 可由下式 计算： 

Cc0 2 = 1. 38xHbxSa0 2 +0. 0031 xPa0 2 

(三）氧供与氧耗 

1. 氧供 (oxygen delivery,D0 2 ) 氧供是机体通过循环系统在单位时间内向组织提供的氧 
量，也就是动脉血单位时间内运送氧的速率。其数值为心脏指数与 Ca0 2 的乘积 ，即： 

D0 2 = CIxCa0 2 

Ca0 2 = 1. 38xHbxSa0 2 +0. 0031xPaO 2 

其中 1.38 为每克 Hb 结合最大氧量的 系数; 0.0031 为氧在血液中的物理溶解系数。从公式 
中可以看出，决定向组织供氧量的因素 有:循 环因素、呼吸因素和血液因素。00 2 正常值为520 〜 


或 Sa0 2 降低均可导致 D0 2 下降。 

2- 氧耗 （oxygen consumption , V0 2 ) 氧耗是指单位时间全身组织消耗氧的总量，取决于机 
体的功能代谢状态。正常值为 110~180ml/(mi n . m 2 )。 正常生理状态下， DC^ 与 VC^ 相互匹配 


维持组织氧供需平衡。 



剛以 m 


V0 2 = (Fi0 2 xVi)-(Fe0 2 xVe)， 其中 Fi0 2 为吸入气的氧浓度、 Fe0 2 为呼岀气的氧浓度、 Vi 为每分 



吸入气量、 Ve 为每分呼岀气量。 

影响氧耗增加的因素主要有 :①温 度升高，体温每升高，氧耗增加10% ~ 15% :②感染或 
全身炎症反应综 合征; ③烧伤、创伤或 手术; ④交感神经兴奋、疼痛、寒战或癫痫发作等，如寒战 
可使氧耗增加100% :⑤匕受体激动剂，苯丙胺和三环类抗抑郁药等;⑥高代谢状态或摄人高糖 
饮食等。应用镇静药、镇痛药或肌肉松弛药等可以降低细胞代谢率，使机体氧耗降低。 
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第四节小气道功能的监测 

小气道是指气道内径在 2mm 以内的细支气管。小气道病变早期在临床上多无症状，胸部X 
线检查及常规肺功能测定也基本正常，小气道功能测定有助于病变的早期发现和诊断。 

(一）监测指标和方法 

1- 闭合气量（ closing volume,GV) 闭合气量是指一次呼气过程中，肺低垂部位小气道开始 
闭合时所能继续呼出的气量。闭合容量 （closing capacity,CC) 是指小气道开始闭合时肺内存留 
的气量，即闭合气 fi 与残气盘之和。临床常用氮气为示踪气体，根据呼气量与呼气瞬时氮气浓 
度的关系进行测定。测量结果以 CV/VC 和 CC/TLC 表示。 

2. 最大呼气流量-容积 （MEFV) 曲线 MEFV 曲线是指在最大用力呼气过程中，流速和容量 
变化用 X-Y 记录仪进行描记而形成的一条曲线（图11-4)。曲线前半部分的最大呼气流量取决 
.于受试者呼气时用力的大小，而后半部分的最大呼气流量与受试者呼气用力大小无关，主要取 
决于肺泡弹性回缩力和外周气道的生理功能。因此，曲线的形状及从曲线中测出的若干流量参 
数，可作为小气道阻塞的早期诊断依据。 




图 11-4 最大呼气流置-容积曲线 



3. 动态肺顺应性的频率依赖性 （FDC) 在吸气和呼气时，肺泡充气和排空的速度取决于 
时间常数，后者为顺应性和阻力的乘积。在正常情况下，各肺单位时间常数应相同，故动态肺顺 
应性不受呼吸频率的影响。平静呼吸时，动态肺顺应性接近或略小于静态肺顺应性。当快速呼 
吸时，由于吸气时间短，有病变的肺单位不能及时充盈。小气道疾患时肺顺应性受呼吸频率的 
影响，呼吸频率增快，顺应性降低。动态肺顺应性随呼吸频率增加而明显降低的现象称为 FDC, 
是检测早斟小气道功能异常的最敏感指标。 

(二）小气道功能监测的临床应用 

1. CV/VC 的增高可由小气道阻塞或肺弹性回缩力下降而引起。常见于长期大量吸烟者、 
大气污染、长期接触挥发性化学物质、细支气管感染、慢性阻塞性肺疾病早期、结缔组织病引起 
市部病变或肺间质纤维化。 

2- MEFV 曲线主要用于检查小气道阻塞疾病。主要指标为50%肺活量最大呼气流量及 
25%肺活量最大呼气流量。以实测值占正常预计值百分数表示。如实测值/预计值<80%时即 
为异常，提示有小气道功能障碍。 

3. 正常人动态肺顺应性与相同潮气量时的静态肺顺应性比值保持在 0.8 以上。小气道病 
变时，快速呼吸（频率>60次/分）引起小气道闭合、肺泡充气量减少，导致动态肺顺应性下降，动 
态肺顺应性与静态肺顺应性之比小于 0. 8。 
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第五节呼吸力学监测 


(一）监测指标和方法 
1. 气道压力（图 11-5) 



图 11-5 气道压力波形 


(1) 吸气峰压 （ pea kp ressure ，P pk ): 指呼吸周期中气道内达到的最高压力。在胸肺顺应性 
正常的患者应低于 20 Cm H 2 O。 吸气峰压与气道阻力和胸肺顺应性相关，峰压过髙可损伤肺泡和 
气道，导致气胸、纵隔气肿等气压伤，一般限制峰压在 35cmH 2 0 以下。 

(2) 平台压 （plateau pressure ，P pl J: 为吸气末到呼气开始前气道内压力。此时肺内各处压 
力相等，并无气流，因此在潮气量不变的情况下， P pla ，只与胸肺顺应性有关，可用于计算静态肺顺 
应性。正常情况下， P pUl 约9 〜 13cmH 2 0, 平台压维持时间约占整个呼吸周期的10%。平台压能 
真正反映肺泡内的最大压力，平台压过高和吸气时间过长可增加肺循环的负荷。 

(3) 呼气末压 （end-expiratory pressure) :为呼 气末至吸气开始前肺内平均压力值，自主呼吸 
情况下应为零。在机械通气治疗中经常应用呼气末正压 （positive end expiratory pressure , PEEP) 
或持续气道正压 （continuous positive airway pressure, CPAP) 呼吸模式，此时呼气末压按设定值 
提升。 

气道压力监测是全麻期间及 ICU 中行机械通气必不可少的监测内容。如气道压力超过报 
警限，通气机可发出声光报警以提醒医师注意。 

2. 气道阻力 （airway resistance，!^) R„ B .是指气体流经呼吸道时由气体分子间和气体分 
子与气道壁之间产生的摩擦力，可用单位时间内维持一定量气体进入肺泡所需的压力差表 
示。通过测定体积描记仪仓内压力或容积变化，以及受试者的口腔压（气流暂时阻断时等于 
肺泡压）和呼吸流量仪算出受试者气道阻力。通气机内附有流量仪时，可直接测得气流流量， 
按下式 计算： 

R w = (P pk -iV)/ 气流流量 

正常值为1 ~3cmH 2 0/(L . s) ，麻醉状态下机械通气时 R uw 可增加至 9cmH 2 0/(L • s) 。 

3. 肺顺应性 （lung compliance^,.) 是指单位跨肺压改变时所引起的肺容量的变化，即 C,.= 
肺容量的改变 (AV)/ 经肺压 （P |p ) 。跨肺压=肺泡压 （U - 胸腔内压 （P pl ) 。肺顺应性又分为静 
态肺顺应性 （static compliance，Cst) 和动态肺顺应性 （dynamic compliance ， Cdyn) 。 Cst 系指在呼吸 
周期中，气流暂时阻断时所测得的顺应性，相当于肺组织的弹性，正常值为50 ~ 100ml/cmH 2 0。 
Cdyn 则指在呼吸周期中，气流未阻断时测得的顺应性，由于受到气道阻力的影响,只能反映呼吸系 
统的弹性。 Cdyn 正常值为 40~80mi/ C mH 2 0。 可用床边呼吸功能检测仪或呼吸机监测。在使用 
机械通气的患者，顺应性可通过气道压力和监测潮气量按下式计算： 




Cst=V x /(P pk -PEEP) 

Cdyn = V T /(P plaI -PEEP) 

4. 压力-容量环 （P-V 环） P-V 环是指受试者在平静呼吸或接受机械通气时，用肺功能测 
定仪描绘的一次呼吸周期潮气量与相应气道压力 （ 或气管隆嵴压力、胸腔内压、食管内压）相互 
关系的曲线环（图II- 6 )。因其表示呼吸肌运动产生的力以克服肺弹性阻力（肺顺应性）和非弹 
性阻力（气道阻力和组织黏性）而使肺泡膨胀的压力-容量关系，故也称为肺顺应性环。 P-V 环反 
映呼吸肌克服阻力维持通气量所做的功（呼吸功）。 P-V 环吸气支具有低位和高位折点。低位 
折点是 P-V 环吸气支的低肺容积处出现的一个转折点，表示肺泡开始开放时对应的压力和容 
积。髙位折点是 P-V 环吸气支在接近肺总容积时出现的转折点，提示部分肺泡和（或）胸壁过度 
膨胀。 ARDS 患者易出现高位折点。围术期多采用旁气流 (SSS) 技术作连续气道监测 （CAM)。 





图 11-6 动态压力■•容量环 

a* 正常平静 呼吸; b. 阻塞性通气 障碍; c. 限制性通气障碍 

5 - 流速-容量环 （F-V 环）显示呼吸时流速和容量的动态关系（图11-7)。呼吸功能监测仪 
或多功能呼吸机可监测。 

6. 呼吸功 （work of breathing, WOB) 监测呼吸功是指呼吸肌克服阻力（气道阻力、肺及胸 
廓的弹性回缩力和组织阻力）维持通气量所做的功。正常 WOB 为 0.4 -0.6J/L, 占全身氧耗的 
m 气道阻力增加、肺及胸廓顺应性降低时可增加数十倍。患者呼吸做功 （WOBp), 即患 
者呼吸肌收缩将一定量气体送入肺内所做的功。可利用患者自主呼吸或机械辅助通气时所测 
得 P-V 环来计算。呼吸机做功 （WOBv), 即呼吸机输送潮气量至患者肺内所做的功。可利用机 
械通气时所测得的 P-V 环来计算。图 11-6 中 ABC •三角形面积表示呼吸时消耗于弹性阻力的 
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图 11-7 流速-容量环 
A. 正常; B. 气道有分泌物 


功 •，而 半圆形 D 的面积表示呼吸时消耗于非弹性阻力的功。 WOB 的_加提示肺弹性和非弹性 
阻力的增加。可用多功能呼吸机监测。 

(二）呼吸力学监测的临床应用 

1. 气道压力气道压力是机械通气的常规监测项目，其意义 在于： 

(1) 为实施肺保护通气策略，及时、合理调节通气机工作参数提供依据。 

(2) 根据气道压力变化趋势判断病情进展和治疗效果。 

(3) 有助于及时发现呼吸回路连接脱落、气管导管打折、分泌物阻塞等异常情况。 

2. 气道阻力气道阻力受气流速度、气流形式和管径大小影 响,， 术中一旦发现气道阻力异 
常增加就应立刻检査其原因并做出合理的处置，如清理呼吸道分泌物、更换气管导管、应用支气 
管扩张药等。 

3. 肺顺应性 

( 1 ) 评价肺组织的 弹性: Cst 降低常见于肺实质损害、肺表面活性物质功能障碍或肺容积减 
少，如 ARDS、 肺不张、弥散性肺间质纤维化、肺水肿、肺炎等限制性肺疾 病等; 还见于肺外疾患， 
如胸膜肥厚，脊髓灰质炎，胸廓成形术后，心脏疾患如二尖瓣狭窄、心房（室）间隔缺损等.> Cst 增 
加多见于肺气肿、肢端肥大症。 

(2) 检测小气道 疾患: 在小气道疾患时,随呼吸频率增加， Cdyn 可明显减少 （ 称动态肺顺应 
性的频率依赖性, FDC)。FDC 是检测小气道疾患最敏感的指标之一 u 

(3) : 指导机械通气模式的调整和 PEEP 的应用。 

4. 压力-容量环 （P-V 环） 

(1) 可以根据 P-V 环的形状对某些疾病状态做出判断。 

(2) ^\1:1 卜、 .r- \… r : 、 I' \ ；.'v ^ ：•/：'. 
位折点对选择最佳 PEEP 有重要意义。目前认为最佳 PEEP 为高 于低 位折点 2~3cmH,0 o P-V 
环吸气支高位折点对应的容积可作为潮气 M 大小的高限。 ARDS 患者易出现高位 折点。 为避免 
肺损伤应将潮气量设置在高位折点以下 

(3) 利用 P-V 环可以计算呼吸功。呼吸功能不全的患者，特别是机械通气患者，监测 WOB 
具有重要意义。但是，利用 P-V 环汁算呼吸功有其局限性。在无容积改变时 P-V 环就计算不出 
呼吸功，如气道明显阻塞、高水平内源性呼气末正压时。另外，在压力测 M： 部位不同也影响呼吸 
功的计算。 

5. 流速-容量环 （F-V 环） F-V 环的临床意 义有： 
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(1) 监 QJ 呼吸迫 M 路 t & YiWC: 符呼吸回路有漏气，则 F-V 环不能闭合，呈幵放状或面积 

(2) k 主邛吸吋. 波形出 mM 府状撝示有分泌物。 

(3) 判所 ICd 张 A 的治疗 效装： 呼气流量波形变化可反映气道胆力变化，从而判_ 


爽痗支气管 可以 扩张的柷度 


(4) 监;;;彳内涊性 PKKP： 如果 H 流阻力过大.流速过慢，导致呼气不意餘，可发生内源性 
6. 呼吸功 （WOB) m j-iif •吸功能不全，特别是机械通气患者，监测 WOB 具有以下临床 


意义: 


(1) "m 选作不 iiif •价呼吸友持校式.倘整町械通气的支持水平，为压力支持通气 （ psv ) 的 
应用提供客观的定诏标、为使忠#呼吸肌得到完全休息，可以用较高的压力支持，使呼吸做 
功 为零； 如患-界沿要呼吸锻炼.可逐步降低 PSV 水平.使时•吸做功逐渐增加至正常水平，以恢复 
患者的呼吸肌力 

(2) 指导呼吸机撤為.如呼吸做功小于 0. 75J 几撤机多能成功，呼吸做功大于 0. 7 5J/L 可导 
致呼吸肌疲劳 t 

(3) 定 M •判断呼吸闽难的程度 .， 呼吸做功为 0. 85 〜 1. 15J/L 时提示典型的呼吸肌运动负 
荷增加；呼吸做功人 •1.25J/L 为严重呼吸肌疲劳的高负荷状态。 


(4) 评价气赞插管、呼吸机和其他治疗对呼吸功的影响。 


(5) 寻找 WOB 增加的原因，便于迅速纠正 W0B 增加可见于气道阻力增加、胸肺顺应性 


减退、呼吸机的触发水平调节不3、思哲和呼吸机对抗、通气方式选择不当、存在内源性 
PEEP 等： 


(李文志崔晓光） 





第十二章急性呼吸衰竭 


第一节概 述 


一、概 念 

1. 急性呼吸衰竭的定义原来呼吸功能正常，由各种原因引起的急性严重肺通气和（或） 
换气功能障碍，以致在静息状态下亦不能维持足够的气体交换，导致低氧血症伴 （ 或不伴）高碳 
酸血症，进而引起一系列病理生理改变和相应临床表现的综合征被称为急性呼吸衰竭 （acute re¬ 
spiratory failure,ARF) e ARF 常在数分钟至数小时内发生，机体难以及时代偿，所以必须及时诊 
断，尽早抢救，避免发生多器官功能损害。 ARF 的诊断有赖于动脉血气分析 :在海 平面静息状态 
下吸人一个大气压空气、排除心内解剖分流等因素条件下 PaO 2 <60mmHg， 或伴有 PaC0 2 > 
50mmHg 时，即可诊断为呼吸衰竭。 

2. 急性肺损伤与急性呼吸窘迫综合征的定义急性肺损伤 (a CU t e l un gi n jury，ALI)、 急性呼吸 
窘迫综合征 (acute respiratory distress syndrome,ARDS) 是在严重感染、创伤、休克及烧伤等非心源性 
疾病过程中，肺毛细血管内皮细胞和肺泡上皮细胞损伤造成弥漫性肺间质及肺泡水肿，导致的急性 
低氧性呼吸功能不全或衰竭。以肺容积减少、肺顺应性降低、严重的通气/血流比值失调为病理生 
理特征，临床上表现为进行性低氧血症和呼吸窘迫，肺部影像学上表现为非均一性的渗出性病变。 
在过去，有很多命名来描述这种疾病状态 ，如: 休克肺、非心源性肺水肿、成人呼吸窘迫综合征等。 

ALI 和 ARDS 并非一种特异性的疾病,而是一个动态变化的复杂的临床综合征。 ALI 和 
ARDS 为同一疾病过程的两个阶段， ALI 代表早期和病情相对较轻的阶段，而 ARDS 代表后期病 
情较严重的阶段。提出 ALI 概念的主要意义在于强调了 ARDS 的发病是一个动态过程，可对患 
者在 ALI 阶段进行早期治疗以提高临床疗效，同时还可以按不同发展阶段对患者进行分类（病 
情的严重程度分级），有利于判断临床疗效。 

3. ARF 与 ALUARDS 的关系从 ARF 的定义看，其病因种类繁多，患者并非都有肺部病 
变，诊断强调动脉血气分析结果，即自主呼吸条件下 Pa0 2 <60mmHg， 或伴有 PaCO 2 >50mmHg。 而 
ALI/ARDS 的诊断条件更为严格（见下文），肺部改变是其诊断的必备条件，患者的低氧血症往 
往更严重，常规的氧疗常常难以奏效，机械通气仍然是最主要的呼吸支持手段。并非所有的 
ARF 患者均具有 ALI, 而 ALI/ARDS 是急性呼吸衰竭的特殊类型。 

二、 ALI/ARDS 的病因 

ALI 和 ARDS 的常见病因如表 12-1 所示： 


危险因素 


肺炎 

非肺源性脓毒血症 
误吸胃内容物 
严重创伤 


表 12-1 ALI 和 ARDS 的病因 


危险因素 


严重烧伤 
非心源性休克 

药物过量（海洛因、美沙酮、噻嗉类、水杨酸 
盐等） 
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AU 和 ARDS 的病因可原发于肺自冴或源于肺外器官。病因不 N，ARDS 患病率也明 
显不同。严屯感染时 ALI/ARDS 患病率可商达25% ~ 50% ,大 M 输血可达40%，多发性创 
伤达到11% -25%，而严:取误吸时， ARDS 患病率也可达9% ~26%。同时存在两 个或三 
个危险因素时， ALI/ARDS 患病率进一步升高。另外，危险因素持续作用时间越长， AL1/ 
ARDS 的患病率越尚，危险因索持续24小时、48小时及72小时时， ARDS 患病率分别为 
76%、85% 和93% , 


第二节病理生理及发病机制 


一、病理变化 

ALI 病理改变的特征是弥漫性肺泡损伤 （diffuse alveolar damage,DAD) ，表现为肺广泛性充 
血水肿和肺泡内透明膜形成，但 DAD 并非 ALI 特有，它是肺脏对多种损伤因素的非特异性反应。 
各种原因所致 ARDS 的病理改变基本相同，经过渗出期、增生期和纤维化期三个阶段，三个阶段 
常重叠存在。 

ARDS 肺组织的大体表现为肺呈暗红或喑紫红的肝样变，可见水肿、出血，重蛩明显增加，切 
面有液体渗出，故有“湿肺”之称。显微镜下可见肺微血管充血、出血、微血栓形成，肺间质和肺 
泡内有富含蛋白质的水肿液及炎症细胞浸润。约经72小时后，由凝结的血浆蛋白、细胞碎片、 
纤维素及残余的肺表面活性物质混合形成透明膜，伴灶性或大片肺泡萎陷。可见I型肺泡上皮 
受损坏死。经1〜3周以后，逐渐过渡到增生期和纤维化期。可见 n 型肺泡上皮、成纤维细胞增 
生和胶原沉积。部分肺泡的透明膜经吸收消散而修复，亦可有部分形成纤维化。 ARDS 患者容 
易合并肺部继发感染，可形成肺 小胺肿 等炎症改变。 

ARDS 病理改变具有以下 特征： 

1. 病变部位的不均一性 ARDS 病变可分布于下肺，也可能分布于上肺，呈现不均一分布 
的特征。另夕卜，病变分布有一定的重力依赖性，即下肺 E 和背侧肺区病变较重，而上肺区和前侧 
肺区病变轻微，中间部分介于两者之间。 

2. 病理过程的不均一性不同病变部位可能处于不同的病理阶段，即使同一病变部位的不 
同部分，可能也处于不同的病理阶段。 

3- 病因相关的病理改变多样性不同病因引起的 ARDS， 肺的病理形态变化有一定差异。 
全身性感染和急性胰腺炎所致的 ARDS， 肺内中性粒细胞浸润十分明显,，创伤后 ARDS 患者肺 
血管内常有纤维蛋白和血小板微血栓形成，而脂肪栓塞综合征则往往造成严重的肺小血管炎症 
改变。 


二、病埋生理改变 


ALI 和 ARDS 是由各种病因引起的肺泡毛细血管膜损害，造成肺毛细血管通透性增加，使水 
分甚至蛋白质聚积于肺间质和肺泡内，引起肺顺应性降低,功能残气盘减少，通气/血流比值失 
调，肺内分流增加和严重低氧血症等一系列病理生理改变、， 

1 • 非心源性高通透性肺水肿正常情况下肺淋巴系统有清除肺间质及肺泡中过多液体和 
蛋白质的能力。当进人肺间质的液体 M 超过淋巴引流 M 的最大负荷时，液体即聚集于肺内引起 
肺水肿。 AKDS 时发生肺水肿主耍是由于肺泡毛细血管膜损害，内皮细胞的间隙增加或扩大，液 
体和蛋白通过损伤的内皮细胞膜的速度加快而引起的肺 水肿。 AKDS 初期，液体多聚集于肺间 
质,称为间质性肺 水肿； 劫水肿继续进展，液体进入并充盈肺泡称为肺泡性肺水肿,，临床所见， 
间质性肺水肿4肺泡性肺水肿多 共存。 
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2. 肺呼吸功能变化 

(1) 肺内分流增加 ：由于 n 型肺泡上皮细胞表面活性物质生成、分泌不足和活性下降，以及 
肺泡液对表面活性物质的稀释和破坏，导致肺表面张力升高，肺顺应性下降，引起弥漫性肺泡萎 
陷，致肺内分流增加，有时达30%以上。肺血管内微血栓形成、血管活性物质引起的肺血管收 
缩，以及肺间质水肿对微血管的压迫，不仅可增加肺血管阻力使肺动脉压升高，而且使流经肺泡 
的血流量减少，造成无效腔样通气。因此肺泡通气/血流比值严重失调、肺内分流增加，是 ARDS 
时出现进行性低氧血症的主要原因。 

(2) 气体弥散功能 障碍: ARDS 患者，由于肺间质和肺泡水肿、透明膜形成、肺纤维化，均可 
增加气体弥散的距离，导致弥散功能障碍，使肺泡血液间气体达到平衡的时间延长(正常 0.3 
秒），导致流经肺泡周围毛细血管内的静脉血得不到充分氧合，引起静脉血的掺杂增加，从而加 
重低氧血症。 

(3) 肺泡通气量 减少: ARDS 患者由于肺水肿、肺顺应性下降和小气道的阻塞，可引起部分 
肺泡通气量减少，这也是 ARDS 低氧血症的重要原因之一。未受累或病变轻的肺泡则代偿性通 
气增强，以及因呼吸加快，排出二氧化碳过多，故早期患者常表现为通气过度、低二氧化碳血症。 
到了晚期，肺泡-毛细血管膜损伤更为严重，肺通气量进一步减少，可引起二氧化碳蓄积而发生高 
二氧化碳血症。 

(4) 肺顺应性降低和呼吸功 增加： 由于功能残气量减少、肺间质水肿、肺组织充血以及肺泡 
表面活性物质减少等原因导致肺顺应性下降。后期发展为肺纤维化，肺顺应性进一步减退。顺 
应性减退必然引起机体代偿性呼吸频率增加，呼吸肌耗氧量上升。在 ARDS 患者有时呼吸肌做 
功的耗氧量占全身耗氧量的30% ~50%。 

(5) 肺循环功能改变 :肺血 管阻力增高是 ARDS 肺循环功能改变的主要表现。由于缺氧、 
酸中毒、细菌内毒素及血管活性物质作用，引起肺小动脉痉挛 收缩; 此外，由于白细胞和血小板 
的黏附，造成肺毛细血管网的栓塞，也是肺循环阻力增加的因素之一。晚期由于肺纤维化使肺 
毛细血管床破坏，肺血管阻力的增加，使右心室后负荷加重，甚至发生右心功能不全。 

三、发病机制 

ALI 及 ARDS 发病机制错综复杂，是细胞和体液因素相互作用下炎性反应和免疫调节失控 
的结果。除有些致病因素对肺泡膜的直接损伤外，更重要的是多种炎性细胞（巨噬细胞、中性粒 
细胞、血小板)及其释放的炎性介质和细胞因子间接介导的肺炎性反应，最终引起肺泡膜损伤、 
毛细血管通透性增加和微血栓 形成; 并可造成肺泡上皮损伤，肺表面活性物质减少或消失，加重 
肺水肿和肺不张，从而引起肺的氧合功能障碍，导致顽固性低氧血症。目前参与 ALI/ARDS 发 
病过程的细胞学与分子生物学机制，尚有待深入研究。中性粒细胞在肺内聚集、激活，并通过 
“呼吸爆发”释放氧自由基、蛋白酶和炎性介质，以及巨噬细胞、肺毛细血管内皮细胞的参与是 
ALI/ARDS 发病的重要细胞学机制。生理情况下，衰老的中性粒细胞以凋亡的形式被吞噬细胞 
清除，但目前研究发现，很多导致 ALI 发生的因素能够延迟中性粒细胞凋亡，使中性粒细胞持续 
发挥作用，引起过度和失控的炎性反应，因此促进中性粒细胞凋亡有可能成为 ALI/ARDS 颇具 
希望的治疗手段之一。除中性粒细胞外，巨噬细胞及血管内皮细胞可分泌肿瘤坏死因子 -a 
(tumor necrosis factor- a ，TNF- a ) 、白细胞介素 -1 (interleukin-1，IL4 ) 等炎性介质，对启动早期炎性 
反应与维持炎性反应起重要作用。肺内炎性介质和抗炎介质的平衡失调，是 ALI/ARDS 发生、 
发展的关键环节。除炎性介质增加外，还有 IL-4、IL-10、IL-13 等抗炎介质释放不足。随着全身 
炎性反应综合征 （systemic inflammatory response syndrome, SIRS ) 和代偿性抗炎性反应综合征 
(compensatory anti-inllammatory response syndrome,CARS) 概念的提出，使人们对炎症这一基本病 
理生理过程的认识更为深刻。根据近年研究进展，可将 ARDS 归结为 SIRS 与 CARS 的失衡。 



病过程中，致病因丫•作用于机体，可导致多种炎性细胞的激活和一系列炎性介质的释放，造成机 
体的损伤。似更 fi: 要的是，这些炎性介质可再激活炎性细胞，以自分泌和旁分泌的方式，释放更 
多的炎性介质和细胞因子，形成瀑布式炎性反应，使机体的损伤信号进一步增大和加强。这种 
炎性反应是全身性的，如果肺脏受损即为 AU 或 ARDS。CARS 指机体在创伤、感染和休克等引 
起的 SIRS 的同时伴发代偿性抗炎性反应，释放内源性抗炎介质以对抗炎症过程，这有助于防止 
和减轻 SIRS 引起的自身组织损伤 = 目前发现的内源性抗炎介质有 IL-1 受体拮抗剂、可溶性肿 
瘤坏死因子受体和 1L-8 自身抗体等 3 

ARDS 在炎性反应发展过程中逐渐形成，可分为三个阶段 :①局 限性炎性反应阶段。局部损 
伤或感染导致炎性介质在组织局部释放，诱导炎性细胞向局部聚集，促进病原微生物清除和组 
织修复，对机体发挥保护作用。②有限全身炎性反应阶段。少量炎性介质进人循环诱发 SIRS， 
由于内源性抗炎介质释放增加导致 CARS， 使二者处于动态平衡状态,炎性反应仍为生理性，可 
增强局部防御作用。③ sms 与 CARS 失衡阶段 e 二者失衡可表现为大量炎性介质释放人循环 
引起炎性介质瀑布样释放，而内源性抗炎介质又不足以抵消其作用，结果导致严重 SIRS。 另 -- 
种情况为内源性抗炎介质释放过多导致过度 CARS。 失衡的后果是炎性反应扩散和失控，使其 
由保护性作用转变为自身破坏作用，不但损伤局部组织细胞，同时也打击远隔器官，可导致 
ARDS 等器官功能损害。 


第三节临床表现 
一、 症状和体征 

1. 症状 ALl/ARDS 多于创伤、休克或大手术等原发病起病后5天内发生,约半数发生于 
24小时内。除原发病的相应症状和体征外，最早出现的症状是呼吸加快,呼吸频率可达30 ~50 
次/分，呼吸困难呈进行性加重。随着呼吸增快、呼吸困难症状的发展，缺氧症状也愈明显，患者 
常伴有烦躁、焦虑、出汗等。 ARDS 患者呼吸困难的特点是呼吸深快、费力，常感到胸廓紧束、严 
重憋气，即呼吸窘迫，不能用通常的吸氧疗法改善,亦不能用其他原发心肺疾病（如气胸、肺气 
肿、肺不张、肺炎、心力衰竭）解释。 

2. 体征发病早期除呼吸频率加快以外,体征可无异常，或仅在双肺闻及少量细湿 啰音; 随 
着病程进展,多可闻及水泡音，可有管状呼吸音。此外，在疾病后期,多伴有肺部感染，表现为发 
热、畏寒等症状。 


二、影像学所见 

1. X线胸片 ARDS 患者早期胸片常为阴性，或呈轻度间质改变，进而出现肺纹理增加和 
斑片状阴影,后期为大片实变阴影，并可见支气管充气征。 ARDS 时的X线改变往往在临床症状 
出现后 12-24 小时才出现，而且受治疗干预的影响 很大。 为纠正休克而大量液体复苏时，常使 
肺水肿加重,X线胸.片上斑片状阴影增加，而加强利尿使肺水肿减轻，阴影 减少; 机械通气，特别 
是呼气末正压 （PEEP) 和其他提高平均气道压力的手段,也增加肺充气程度，使胸片上阴影减 
少.，但气体交换异常并不一定能缓解^> 

2. CT 与正位胸片相比, CT 能更准确地反映病变肺区域的大小。通过病变范围可较准确 
地判定气体交换和肺顺应性病变的程度。另.外, CT 可发现气压伤及小灶性的肺部感染，并且与 
气体交换及肺顺应性具有较好的相关性。 






m 


第十二章急性呼吸衰竭 




三、实验室检查 

1. 动脉血气分析动脉血气分析是评价肺气体交换的主要临床手段。 ARDS 患者典型的 
改变为 Pa0 2 降低， PaC0 2 降低， pH 升高。根据动脉血气分析和吸人氧浓度可计算肺氧合功能指 
标，如肺泡-动脉氧分压差 [Po^O,] 、肺内分流 （ Q s / Q t ) 、呼吸指数 [Pu-*o0 2 /Pa0 2 ]、Pa0 2 /Fi0 2 
等指标，对建立诊断、严重性分级和疗效评价等均有重要意义。目前在临床上以 Pa0 2 /Fi0 2 最为 
常用。其具体计算方法为 P a 0 2 WmmHg 值除以吸入氧分数（朽0 2 ,吸入氧的分数值）。 Pa0 2 / 
Fi0 2 降低是诊断 ARDS 的必要条件。正常值为400 ~500,在 ALI 时矣300, ARDS 时矣200。在早 
期，由于过度通气而出现呼吸性碱中毒， pH 可高于正常， PaC0 2 低于正常。在后期，如果出现呼 
吸肌疲劳或合并代谢性酸中毒，则 pH 可低于正常，甚至出现 PaC0 2 高于正常。 

2. 肺力学监测肺力学监测是反映肺机械特征改变的重要手段，可通过床边呼吸功能监测 
仪监测。主要改变包括顺应性降低和气道阻力增加。 

3. 肺功能检测肺容量和肺活量、 FRC 和残气容积均减少;呼吸无效腔增加，无效腔量乃朝 
气量 >0. 5;肺动-静脉分流量增加。 

4. 血流动力学监测血流动力学监测对 ARDS 的诊断和治疗具有重要意义。心脏超声和 
Swan-Ganz 导管检查有助于明确心脏情况和指导治疗。通过置人 Swan-Ganz 导管可测定肺动脉 
楔压 （PAWP)， 这是反映左心房压较可靠的指标。一般情况下， PAW<12mmHg， 若 PAWP> 
18mmHg 则支持左心衰竭的诊断。 ARDS 的血流动力学常表现为 P AWP 正常或降低。监测 
PAWP， 有助于与心源性肺水肿的 鉴别； 同时，可直接指导 ARDS 的液体治疗，避免输液过多或容 
量不足。 

5- 支气管肺泡灌洗液支气管肺泡灌洗液 （BALF) 及保护性支气管刷片是诊断肺部感染及 
细菌学调査的重要手段。 ARDS 患者 BALF 的检査常可发现中性粒细胞明显增高（非特异性改 
变），可高达80% (正常小于5% )。 BALF 中发现大量嗜酸粒性细胞，对诊断和治疗有指导价值。 
另外，测定 BALF 中蛋白浓度或 BALF 蛋白浓度与血浆蛋白浓度的比值，可反映从肺泡毛细血管 
中漏入肺泡的蛋白量，是评价肺泡毛细血管屏障损伤的常用方法。 ARDS 患者毛细血管通透性 
增加，引起大量血浆蛋白外渗，支气管液与血浆蛋白渗透压的比值>75%，即所谓“肺毛细血管渗 
漏综合征”。 

6 - 经胸热稀释法测定血管外肺水肺泡毛细血管屏障功能受损是 ARDS 的重要特征， 
ARDS 患者的血管外肺水含量明显高于心源性肺水肿患者。近年来，使用脉搏指数连续心排出 
量 （pulse indicator continuous cardiac output,PiCCO) 监测系统进行血流动力学监测已经广泛应用 
于重症患者。 PiCCO 系统将肺热稀释法与动脉脉搏波形分析技术结合，具备连续监测心排出量 
和容量指标的功能，并可以监测血管阻力的变化以及血管外肺水指数。 PiCCO 是可以对血管外 
肺水进行量化监测的一种方法。血管外肺水在胸腔内血容量所占的比例，即肺通透性指数的正 
常值为20% ~30%，升高则为通透性升高型即非心源性肺水肿。此外， PiCCO 可帮助判断脓毒 
血症诱发急性肺损伤的严重程度及预后。 

四、 ALI/ARDS 的分期 

1. 第一期（急性损伤期）损伤后数小时，原发病为主要临床表现。呼吸频率开始增快，导 
致过度通气，无典型的呼吸窘迫。可不出现 ARDS 症状，血气分析示低二氧化碳血症， Pa0 2 尚属 
正常或正常低值。X线胸片无阳性发现。 

2. 第二期 （ 相对稳定期）多在原发病发生6 ~48小时后，表现为呼吸增快、浅速，逐渐出 
现呼吸困难，肺部听诊可闻及湿啰音或少量干啰音。血气分析示低二氧化碳血症， Pa0 2 下降，肺 



3- 第三期（急性呼吸衰竭期）此期病情发展迅速，出现发绀，并进行性加重。呼吸困难加 
剧，表现为呼吸窘迫。肺部听诊湿啰音增多，心率增快。 Pa0 2 进一步下降，常规氧疗难以纠正。 
X线胸片因间质与肺泡水肿而出现典型的、弥漫性雾状浸润阴影。 

4. 第四期（终末期）呼吸窘迫和发绀持续加重，患者严重缺氧，出现神经精神症状如嗜 

睡、谵妄、昏迷等。血气分析示严重低氧血症、高二氧化碳血症，常有混合性酸碱失衡，最终导致 

心力衰竭或休克。X线胸片显示融合成大片状阴影，呈“白肺” （ 毛玻璃状）。 

不同病因所致的 ARDS， 发病和临床表现可能会有所差别,肺挫伤、胃酸误吸等直接肺损伤 
的患者，浅而快的呼吸可能在受伤后1小时就出现，但在脓毒症患者气促症状往往在发病后3〜 
4天才出现，多数患者急性呼吸衰竭的症状和体征发生于起病24〜48小时以后。总的来说， 
ARDS 的病程往往是急性过程，但也有—部分经治疗度过急性期，病程较长，最终可能死于进行 
性肺纤维化、气压伤和难以纠正的顽固性低氧 血症。 

第四节诊断与治疗 

一、诊 断 

1. 诊断依据具有全身性感染、休克、重症肺部感染、大撒输血、急性胰腺炎等引起 ARDS 
的原 发病; 疾病过程中出现呼吸频数、呼吸窘迫、低氧血症和发绀，常规氧疗难以纠正 缺氧； 血气 
分析示肺换气功能进行性 下降; X线胸片示肺纹理增多，边缘模糊的斑片状或片状阴影，排除其 
他肺部疾病和左心衰竭。 

2. 诊断标准目前临床上广泛应用的为1994年美国欧洲联合会议提出的诊断标准，该标 
准 如下： 

fl) 急性起病。 

(2) 低氧 血症： AL1 时 Pa0 2 /Fi0 2 ^300;ARDS 时 Pa0 2 /Fi0 2 矣 200( 无论是否使用 PEEP) 。 

(3) X线胸片示双肺浸润影。 

(4) 肺动脉楔压 （PAWP) 矣 18 m mHg 或无左房压力增高的临床证据。 

目前，此诊断标准已被我国等许多国家广泛认可和采用。在过去的十几年里，该诊断标准 
对于 ARDS 患者的诊断与治疗发挥了巨大的作用。然而，该标准在具体实际使用过程中也存在 
—些问题。酋先，急性起病的期限没有界定，不同的医师在对其作岀诊断时存在着很大的主观 
随意性。其次，在使用不同的 PEEP 时，患者的氧合状态是可以改变的。另外，胸片的表现和诊 
断也存在不可靠性。最后，如何排除心源性肺水肿的问题也较为突出，临床上的监测指标往往 
是不准确的，而且右心导管的使用越来越少， PAWP 的监测也随之减少。即使监测了 PAWP， 其 
值往往在18 mmHg 上下波动，临床上难以界定，并且心力衰竭也不是引起 PAWP 升高的唯一 
因素I 

针对 t 述问题，欧汨重症医学会于2011年在柏林召开会议，并于2012举在权威医学杂志 
JAMA h 发表了新的诊断标准（表12-2)。该沴断标淮在上述标准的基础上进行了修正，去除了 
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表 12-2 柏林会议对 ARDS 的诊断标准 

发病时间 原始创伤后一周内出现新的呼吸系统症状或已有症状加重 — 

胸部检查 （a) 不能完全用渗出、肺不张以及肿瘤解释的双肺浸润影 

水肿病因 不能完全用心力衰竭、输液过 M 解释的呼吸衰竭;若不伴有 ARDS 的危险因素， 

则耑要使用其他检查（如心动超声）来排除静水压增髙型肺水肿 


氧合指标 （b) 

轻 200<Pa0 2 /Fi0 2 矣300[ PEEP 或 CPAP 彡 5cmH 2 0( c)] 

中 100<Pa0 2 /Fi0 2 ^200(PEEP>5cmH 2 0) 

重 _ PaQ 2 /FiQ 2 <100( PEEP ^5cmH 2 0)_ 

注: CPAP: 持续气道 正压; a: X 线胸片或 CT;b: 如果海拔超过 1000m， 则 Pa0 2 /Fi0 2 ® 要矫正，即矫正的 Pa0 2 /Fi0 2 = 
Pa0 2 /Fi0 2 x( 大气压值/760 ) ; c :本 组内可以使用无创呼吸支持 


笔.犯. 



二、鉴别诊断 

ARDS 应与其他原因引起的急性肺水肿和呼吸衰竭相鉴别。 

1- 心源性肺水肿常见于高血压性心脏病、冠心病、主动脉瓣膜病变、心肌炎、心肌病等引 
起的左心衰竭。患者均有心脏病史和相应的体征。结合胸部X线和心电图变化，一般诊断不 
难。要注意心源性肺水肿和 ARDS 可同时存在，特别是在老年患者。心源性肺水肿的形成主要 
由于肺静脉压增高，其水肿液蛋白质含盘不高，使用利尿剂、血管扩张剂降低肺动脉压可使肺水 
肿 缓解; ARDS 引起的肺水肿主要由于肺毛细血管内皮损伤，通透性增加，其水肿液蛋白质含撒 
较高。心源性肺水肿引起的呼吸困难常可因吸氧而缓解，但 ARDS 引起的呼吸窘迫吸氧不能 
奏效。 

2. 非心源性肺水肿 ARDS 属于非心源性肺水肿的一种，但其他多种疾病也可导致非心源 
性非水肿：如输液过量，肺静脉闭塞性疾病如纵隔肿瘤、肺静脉纤维化，血浆咬沐渗透比降低女I: 
肝硬化、肾病综合征.营养不良等，其他还可见于胸腔抽液过快所致的复张性肺 水肿。 此类患者 
的共同特点为有明确的病史，肺水肿的症状、体征及X线征象出现较快，治疗后消失也快。低氧 
血症一般不重，通过吸氧比较容易纠正。而 ARDS 患者低氧血症比较顽固，肺部阴影一旦出现， 
短期内难以消失， 

3. 急性肺栓塞血栓多来自下肢深静脉和盆腔静脉，手术后或长期卧床不起者多见，脂肪 
栓塞常见于长骨骨折。本病起病突然，以呼吸困难、胸痛、咯血、发绀等为主要临床表现。血气 
分析？ 3 0 2 与 PaC0 2 均降低，与 ARDS 有些相似，但胸部X线检査肺内可见典型的圆形或三角形 
阴影，心电图I导联岀现 S 波加深， n 导联岀现大 Q 波及倒置 T 波。放射性核素肺扫描及肺动 
脉造影可明确诊断。 

4. 慢性阻塞性肺疾病并发呼吸衰竭此类患者既往有慢性胸、肺疾患病史，常 T 感染后发 
病;临床表现为发热、咳嗽、气促、呼吸困难和 发绀; 血气分析示 Pa0 2 降低，多合并有？^(：0 2 升高。 
而 ARDS 患者既往心肺功能正常，血气分析早期以低氧血症为主， PaC0 2 正常或 降低； 常规氧疗 
不能改善低氧血症。可见，根据病史、体征、X线胸片、肺功能和血气分析等检查不难与 ARDS 
鉴别。 

5. 特发性肺间质纤维化病因不明，临床表现为刺激性千咳、进行性呼吸困难、发绀和持续 
性低氧血症，逐渐出现呼吸衰竭，可与 ARDS 相混淆。但本病起病隐袭，多属慢性经过，少数呈亚 
急性; 肺部听诊可闻及高调的、爆裂性湿啰音，声音似乎非常表浅，如同在耳边发生-•样，具有特 
征性; 血气分析表现为 Pa0 2 降低， PaC0 2 降低或 不变; X线胸片町见网状结节影，有时呈蜂窝样改 
变;血清免疫学检查示 IgG 和 IgM 常有 异常; 病理上以广泛间质性肺炎和肺间质纤维化为特点； 
肺功能检查可见限制性通气功能障碍和弥散功能降低。 
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三、治 疗 

目前对 ALI 及 ARDS 尚无特效的治疗方法，其治疗原则是消除原发病因、支持呼吸、改善循 
环和组织氧供及防治并发症，维护重要脏器的功能。在治疗上可分为病因治疗和支持治疗。治 
疗上要取得突破，必须探索有效的病因治疗手段，并改进支持治疗措施。 

(一） 病因治疗 

1. 原发病的治疗原发病是影响 ARDS 预后和转归的关键,及时去除或控制致病因素是 
ARDS 治疗最关键的环节。主要包括充分引流感染灶、有效的清创和合理应用抗菌药物。 

2_抗感染与控制炎性反应治疗感染、创伤后的全身炎性反应是导致 'ALI/ARDS 的根本病 
因，遏制其导致的全身失控性炎性反应是预防和治疗 ALI/ARDS 的必要措施。 ALI/ARDS 患者 

易并发感染，所以对于所有患者都应怀疑感染的可能，除非有明确的其他导致 ALI/ARDS 的原 

因存在。积极防治各种感染能避免肺损伤迸一步加重。 ARDS 作为机体过度炎性反应的后果， 
SIRS 是其根本原因，调控炎性反应不但是 ARDS 病因治疗的重要手段，而且也可能是控制 
ARDS、 降低病死率的关键。近年来研究表明 ：糖皮 质激素、前列腺素 E,、 环氧化酶抑制剂、己酮 
可可碱、酮康喃、内毒素及细胞因子单克隆抗体等对调控过度炎症反应可能具有一定作用，但有 
些研究结果还存在争议，其在 ALI/ARDS 中的治疗价值尚不确定，目前不足以支持在临床常规 
应用。 

(二） 机械通气支持治疗 

1_机械通气支持治疗的目的与策略机械通气的主要目标是维持合适的气体交换和充分 
的组织嵙合，避免或减少对血流动力学的干扰，减少呼吸机相关肺损伤 （ vent il ator induced lung 
inj U ry，VlLI) 的发生，避免发生软中毋，为病因治疗和肺损伤的修复臟得时间。早期有效的呼吸 
功能支持对保证全身氣输送，改善组织细胞缺氧具有重要 作用： 患者一旦发生低氧血症，首先 
应采用面單法持续气道正压 治疗； 如效果不佳，则应该尽快实施气管插管机械通气。近些年来， 
机械通气进行呼吸功能支持已经取得了长足的进步，并系统地提出了机械通气治疗的策略，其 
内容主要包括以下几个 方面： 

⑴肺保护性通气策略 ：在对 重症监测治疗病房中的患者治疗时发现，一些通气技.术司:春 
致或加重^11损伤，即“呼吸机相关肺损伤 （VILI) ”，故临床上提倡采用肺保护性通气策略。该策 
略的核心内容为釆用低潮气量 '(6 ~8ml/kg) 或严格限制通气压（平台压 <30cmH 2 O) ，加用适度 
PEEP 的通气方式满足患者呼吸需求,避免了高潮气量和高气道平台压力对气道造成的损伤。 
小潮气量通气是 ARDS 病理生理改变的要求和结果。大 M 研究显示，常规或大潮气盘通气易导 
致肺泡过度膨胀和气道平台压力过高，激活炎性细胞，促进炎性介质释放增加，引起或加重肺泡 
上皮细胞和肺泡毛细血管内皮细胞损伤，产生肺间质或肺泡水肿，导致呼吸机相关肺损伤以及 
肺外器官如肠道、肾脏损伤，诱发多器官功能障碍综合征 （MODS)。 而许多动物实验与临床研究 
结果，表明，小潮气显通气可以降低炎性因子的水平，减轻肺损伤。 

采用小潮气量的同时，经常会导致动脉血二氧化碳分压 （ PaC 0 2 ) 的升高，而 PaCCV 升高的不 
利影响主要是引起中枢神经系统及心血管系统功能的改变。在权衡了 V1L1 和高二氧化碳的危 
害性后，允许 PaC0 2 有一定程度的升高，即所谓“允许性高碳酸血症”。虽然目前尚缺乏大规模 
随机对照研究，但小规模非随机试验已经表明, ARDS 采用小潮气量和限制气道平台压力通气并 
发的中等程度高二氧化碳血症是安全的。 

( 2 ) 肺泡复张 策略: ARDS 广泛肺泡萎陷和肺水肿不但导致顽固性低氧血症，而且导致可复 
张肺泡反复吸气复张与呼气萎陷产生剪切力，导致呼吸机相关肺损伤、，所以，促进萎陷肺泡复 
张并防止呼气末肺泡萎陷对 ARDS 的治疗具有重要 意义。 大 M 研究结果表明，适当水平 PEEP 
可以防止呼气末肺泡萎陷，改善通气/血流比值失调和低氧血症。 PEEP 能够消除肺泡反复开放 
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与萎陷产生的剪切力损伤。另外， PEEP 还可减少肺泡毛细血管内液体渗出，减轻肺水肿。因 
此， ARDS 患者应釆用适当水平的 PEEP 进行机械通气。目前 ARDS 最佳 PEEP 的水平存在争 
议，其设置方法也缺乏大规模、前瞻、随机、对照研究，无统一标准。目前主要有以下两种方法： 
①肺泡充分复张后依据 PEEP 变化引起的 Pa0 2 变化来选择 PEEP: 复张萎陷肺泡后逐步降低 
PEEP， 当？30 2 较前一次 PEEP 对应的值降低5%以上时提示肺泡重新萎陷，则 Pa0 2 显著降低前 
的 PEEP 为最佳 PEEP。 ②测定恒定流速、容量控制通气条件下气道压力时间曲线吸气支的应激 
指数 (stress index) 来确定 ARDS 患者的 PEEP 水平 :应激 指数为 0. 9-1.1 时，提示萎陷肺泡充分 
复张，该指数对应的 PEEP 为最佳 PEEP。 在临床上，有些情况下仅靠 PEEP 无法达到足够的压 
力使已经塌陷的肺泡复张，因此在机械通气时可采用高频通气、叹息样呼吸模式或逐步增加平 
均气道压的方法来复张肺。此外，也可在小潮气量通气时或高频通气时给予较高的压力 （30 ~ 
45cmH 2 0) 持续20 ~ 120秒，使塌陷的肺充分开放。 

(3) 尽可能保留自主 呼吸: 采用保留部分自主呼吸的通气模式可部分减少对机械通气的依 
赖，降低气道峰压值，减少对静脉回流和肺循环的影响，从而可能通过提高心排出量而增加全身 
氧 输送; 有助于使萎陷肺泡复张，而改善通气/血流比值;可减少镇静药和肌松药的使用，保留患 
者主动运动能力和呼吸道排痰能力，减少对血流动力学和胃肠运动的干扰，同时，有助于早期发 
现并发症。当然，部分通气支持尚存在一些问题，例如自主呼吸引起胸腔内压降低，可能使肺泡 
的跨肺压增大，有可能增加气压伤的危险性,需进一步研究观察。 

(4) 限制吸人氧 浓度: 大量研究已经证实，长时间吸入高浓度氧可导致氧中毒，诱导类似于 
ARDS 的肺损伤，其机制可能主要与高氧环境下机体会释放大量氧自由基从而损伤肺实质细胞 
有关; 此外，吸氧浓度过高还可能导致吸收性肺不张。因此，长时间吸人高浓度氧可使 ARDS 病 
情加重。对 ARDS 治疗时，应该在保证机体足够氧合的基础上尽量降低吸人氧浓度， Fi0 2 应避免 
高于60%，如仍存在严重的低氧血症，可吸人纯氧，但不宜超过24小时。 

2. 通气模式的选择在遵循上述策略的基础上，多种机械通气模式均可用于 ARDS 患者的 
治疗。目前认为，对于 ARDS 患者在治疗过程中采用减速气流的通气模式可能更为有益。常用 
的支持自主呼吸的压力预设通气主要包括气道压力释放通气 （ APRV )、 压力支持通气 （ PSV ) 、容 
量支持通气 （VSV) 及双相气道正压 （BiPAP) 等。气道压力释放通气可以在限制压力的同时允许 
自主呼吸存在，这样就可减少镇静药、镇痛药和肌松药的使用。 VSV 是 PSV 的改进模式，通过自 
动调节 PSV 支持水平，使潮气量保持恒定，具有较好的应用前景。 BiPAP 是一种定时改变 CPAP 
水平的通气模式，可支持患者的自主呼吸。高水平 CPAP 促使肺泡扩张， CPAP 的压力梯度、肺顺 
应性、气道阻力及转换频率决定肺泡通气量。目前认为 BiPAP 是实施低潮气量通气的最佳模式 
之 一 。成比例通气 (PAV) 是一种新型的通气模式，该模式能够在吸气期提供与患者吸气气道压 
力成比例的辅助压力，而不控制患者的呼吸方式。采用 PAV 时患者较舒适，能减少人机对抗和 
对镇静药的需求量，同时也有利于恢复和提高患者的呼吸控制能力，适应自身通气的需求。 

3. 机械通气时的一些辅助方法由于对 VILI 的逐步认识，各种改善机械通气效果并减少 
其并发症的方法愈来愈受到人们的重视。①俯卧位 通气: 可以促进分泌物引流和肺内液体移 
动，促进萎陷肺组织的复张、减少肺内分流，有效改善通气/血流比值，明显改善氧合。对于常规 
机械通气治疗无效的重度 ARDS 患者，可考虑采用俯卧位通气。严重的低血压、室性心律失常、 
颜面部创伤及未处理的不稳定性骨折为俯卧位通气的相对禁忌证。改善 ARDS 患者的氧合，是 
一种简便有效的机械通气辅助手段。②部分液体通气 :是在 常规机械通气的基础上经气管向肺 
内注人相当于功能残气量的全氟碳化合物 （PFC) 以消除肺泡内的气液界面，改善通气的方法。 
全氟化碳具有比重高、低表面张力、携氧能力强等特点，因此可促进肺泡复张、提高肺顺应性、改 
善通气/血流比值失调，从而纠正低氧血症。③气管内吹气和无效腔内气体吸出技术:在小潮气 
量通气条件下能够有效促进解剖无效腔内 C0 2 排出，防止 PaC0 2 过度增高，主要用于允许性高碳 



此无创机械通 / 〔逐渐开始使用于 ARDS 患者 P 使用该方法时应注意患者的选择必须满足下列 
条件: ①病怙稳定， "]• 与医务人员合作，能够排出气道分 泌物; ②无多器官系统功能 衰竭; ③简化 
急性生理评分 （simplified acute physiology score II , SAPS II ) <34 分者 c 在以下情况时不适宜应用 
NIV: ①神志不 沾; ②血流动力学不 稳定; ③气道分泌物明显增加而且气道自洁能力不足;④因面 
部畸形、创伤或手术等不能佩戴办、面 眾; ⑤上消化道出血、剧烈呕吐、肠梗阻和近期食管及上腹 
部 手术; ⑥危及也命的低轼血症。免疫功能低下的患者发生 AU/ARDS, 早期可首先试用 NIV 0 
使用过程中必须密切观察想者的生命体征及治疗反应，防止呼吸骤停引起严重后果。如果在无 
创机械通气1小时后患者的 Pa0 2 /n0: 名 175mmHg， 应立即行气管插管通气 ； 

5. 机械通气患者镇静、镇痛药及肌松药的使用适度合理地使用镇静、镇痛药和肌松药可 
以缓解恐 若铌虑 、躁动、疼痛，减少铖耗。对机械通气的 ARDS 患者应用镇静药时应确定镇静水 
平并根据镇静评分调整药应避免持续镇静，必要时实施每日唤醒，这样患者的机械通气时 
间、 〖CU 住院时间和总住院时间均可明显缩短。应用肌松药可能延长机械通气时间、导致肺泡塌 
陷和增加 VAP 发生率，机械通气的 ARDS 患者除非在严重的人机对抗情况下，应尽鲎避免使用 
肌肉松弛药物:， 

(三）其他治疗 

1 -营养代谢支持 ARDS 患者分解代谢增强，处于负氮平衡和能量摄入不足状态，这些均 
影响损伤肺组织的修复，严重时机体免疫和防御功能下降而易发生感染，故应尽早给予强有力 
的营养支持治疗。肠道内营养可预防肠黏膜萎缩及肠道细菌和内毒素移位，可优先采用，而对 
于病情急重、消化功能差者也可采用全胃肠外营养 e 

2. 液体管理液体管理是 ARDS 治疗的重要部分。对于 ARDS 患者，应在维持足够心排出 











集和白细胞黏附，理论上可减轻 ALI ，但目前其临床效果还不确切，建议在其他疗法无效时试用 
吸入 N0 o 

6. 维护重要脏器功能，防止多器官功能障碍综合征由于肺脏接受全身的血液循环并具有 
最为丰富的毛细血管内皮等因素， AU 和 ARDS 可能是 SIRS 的首发表现。随着病情的发展，可 
能序贯出现多个脏器衰竭,也可由于 AU 和 ARDS 导致的严重缺氧、合并感染以及不适当的治疗 
使其他脏器损伤，而肺外器官功能的衰竭反过来又可加重 ARDS。 在有力的通气功能支持下，因 
严重低氧血症死亡者已较少见，多器官功能障碍综合征在病程后期是主要死因。所以，在 ARDS 
治疗中应对循环功能、肾功能、肝功能及胃肠等器官功能予以支持和监测，如减轻心脏负荷、加 
强心肌血供，监测肾功能、防治消化道出血，监测凝血机制和预防 DIC 的发生等。 

(李文志 徐 咏梅） 



吸治疗 


门心肺功能支持和康复的治疗学科。学科体系 j 
7基础，由呼吸与重症医学、麻醉学、物理治疗、康^ 
咳心是专注于心肺功能的支持和康复。呼吸治史 
，维持机体的氧供需平衡，改善预后，提高患者生? 


节受损均会导致组织缺氧。因此采取积极有效的呼吸治疗策略是十分必要的。 

在我国大多数医院，呼吸治疗工作是由医师和护士共同承担的，仅在少数单位有专业的呼 
吸治疗师 （respiratory care practitioner,RCP) c RCP 是从事呼吸治疗的专业技术人员，在医师的指 
导下，运用专业手段对呼吸功能障碍者给予评价、治疗和指导功能训练等。工作内容主要 包括： 
人工气道的建立与管理、机械通气模式与参数的调节、胸部物理治疗、家庭治疗及健康宣教等。 
无论呼吸治疗工作是由谁承担，患者对此项工作的需求是不变的，这些需求也正是呼吸治疗学 
科体系所关注的。因此 ，在一 个健全的学科体系的指引下，对 RCP 进行严格规范的专业培训，对 
于保证工作质量和提高临床疗效具有重要意义。 

第一节氧治疗 

氧是机体进行有氧代谢、产生能逛所必需的特殊“药物”。氧疗 （oxygen therapy ，简称氧疗） 
是通过不同的供氧装置或技术，使患者的吸入氧浓度 （Fi0 2 ) 高于大气的氧浓度（21%)，以达到 
纠正低氧血症和组织缺氧的目的。氧气从外界空气输送到组织细胞的这一供应过程需要呼吸、 
循环和血液系统的协同作用，气道开口与组织细胞间存在的氧分压差决定了氧在体内的转运方 
向。氧气由肺从外界大气摄人，在肺泡与血液进行气体交换后，通过血液循环输送到组织器官， 
其分压呈梯级逐渐降低，形成多级瀑布样落差。因此，在氧的交换和转运过程中，任何原因在任 
何环节上所造成的氧分压差明显缩小都将导致缺氧。氧气作为一种特殊药物，既有其有益的治 
疗作用，又可能带来不良的反应甚至毒性。因此,必须结合病情的特点和变化，严格把握吸人浓 
度与时间，以提髙治疗效果，增强安全性。 

(一）缺氧和低氧血症 

循环功能的好坏是输送氧的关键，而氧供 （oxygen delivery,D0 2 〉取决于动脉血氧合的程度、 
血液携氧能力、心排岀量以及组织细胞利用氧的能力。 

1. 缺氧症 （hypoxia) 是指组织细胞水平的氧不足而引起的全身性缺氧。引起缺氧症的原 
因有:①低氧性缺 氧:指 氧跨肺泡毛细血管膜弥散的 M 降低，使动脉血氧分压 （PaO:) 低于正常 
值。原因 包括: 朽0 2 降低、肺内分流增加、心排出逛降低等。②贫血性缺氧:指血红蛋白含 S 低或 
其质量发生变化，引起血液携氧能力降低。原因 包括: 贫血、一氧化碳中毒、正铁血红蛋白含量 
增加以及氧解离曲线右移等。③缺血性缺 氧:是 指由于心排出 M •降低、组织灌注压低或血液循 










_ 第十三章呼吸治疗 

而 Pa0 2 仍低于 60mmHg， 或当朽0 2 增加 0. 2 0,而 Pa0 2 i 升低于 lOmmHg 时，称为顽固性低氧血 
症，是肺内真正分流量增加的结果。由于通气/血流比值失调引起的低氧血症，对氧治疗的反应 
较好，可通过增加 Fi0 2 来改善 Pa0 2O 

(二） 氧治疗的适应证 

因任何原因引起的组织氧合障碍都应进行氧治疗，但应针对引起低氧血症或缺氧的原因进 
行治疗。因为氧治疗并不能治疗所有的缺氧症。 

1. 纠正低氧血症吸氧可以提高 Fi0 2 ，当患者的通气功能无障碍时，其肺泡氧浓度也相应 
升高。结果，肺泡气和肺毛细血管血的氧分压差增加，有利于氧由肺泡向血流方向弥散，使 Pa0 2 
升高。但是，当肺泡完全萎陷，或肺泡的血液灌流完全停止，则气体交换不能进行。这时肺泡氧 
分压再高，也难以进人血液中。当因各种原因引起的吸人氧浓度降低或肺泡通气/血流比例失 
调而导致的低氧血症，如轻度通气不足、肺部感染、肺水肿等，对氧治疗较为敏感，疗效较好。对 
于其他原因引起的缺氧，必须针对病因治疗，如贫血性缺氧必须纠正贫血，心排出量降低者必须 
改善循环状态等。 

2. 阻断因缺氧而引起的不良反应缺氧可引起呼吸频率增快和呼吸幅度加深进行代偿，但 
代偿的结果是呼吸做功明显增加，氧消耗量也增加，并可因呼吸肌疲劳而导致呼吸衰竭。当氧 
治疗使 Pa0 2 上升，纠正了缺氧症后，即可阻断因缺氧引起的恶性循环。同样，心血管系统对缺氧 
和低氧血症的反应是增加心肌收缩力和心率，以增加心排岀撤来增加向组织输送的氧量。但代 
偿的结果是增加了心脏做功和心肌耗氧量，有可能导致循环功能障碍或衰竭，尤其是缺血性心 
脏病和有心功能障碍者，危险性更大。氧治疗可阻断以上代偿反应，从而降低心脏做功和心肌 
耗氧量。 

3. 氧治疗的临床病症包括呼吸衰竭、心力衰竭或心肌梗死，任何原因引起的休克，因烧 
伤、复合伤或严重感染引起的代谢增加，心搏骤停进行复苏者，术后患者及一氧化碳中毒等。 

(三） 氧治疗的方法和装置 

临床吸氧的方法及供氧装置较多,但从输送氧浓度的恒定程度和可控性来说，主要分为两 
种: 低流量系统和高流量系统。 

1. 低流量系统低流量系统供气的流速低于患者吸气时的最大吸气流速，患者的每分通气 
量不能完全由供氧装置来提供，而需要吸入一定量的空气。因此，其仍0 2 是不稳定的，并受供氧 
的流速、供氧装置及人体的解剖无效腔量，以及肺泡通气量的影响。在氧流量不变时，如果患者 
的每分通气量增加， Fi0 2 即降低，因为吸入空气的比例增加了；相反，每分通气量减少， Fi0 2 将升 
高，因为吸人的空气减少了。为了能进一步提高 Fi0 2 , 可在吸氧装置上附加一贮气囊。在呼气 
末相，贮气囊内可充满100%氧，当患者吸气时，贮气囊则可供给氧气，提高 Fi0 2。 

常用吸氧方法有 :①双 鼻导管吸氧法 :两个 幵口分别插人两侧鼻孔内；②鼻导管吸氧法:将 
单孔导管插人一侧鼻孔内或置于鼻 咽部; ③面罩吸氧法 :面罩 可使无效腔量增加，使氧贮存量增 
力口,可提高朽0 2; @|£氧囊面罩 :使贮 存的氧量增加，使仍0 2 进一步提高。应用低流量系统供氧 
时, Fi0 2 与氧流量的关系可参考表13-1。 

2. 高流量系统该系统提供气体的流速超过患者吸气时的最高气流速度，患者的每分通气 
量全部由供氧装置提供。供气流速至少为患者每分通气量的 4 倍，才能满足吸气时最高气体流 
速的需要。高流量系统吸氧可以比较准确地调节 Fi0 2 , 并维持稳定。常用方法为文丘里 
(Venturi) 面罩吸氧。其原理是通过氧气高速流过一特定口径的管道时，在其周围产生负压（即 
Venturi 效应），空气即可通过侧孔进人并与氧气混合,形成更高的气流量。通过改变氧流量、管 
道口径和侧孔的大小，可以调控吸人空气的流量以调节朽0 2 。与氧流量的关系可参考表 



i. 急性通气功能障碍多发生在 copd 患者，平常即有 ccy 猪留和高碳酸血症，延髓呼吸 
中枢已适应了 C0 2 的升高，其呼吸功能主要依靠低 PaO : 刺激颈动脉体的化学感受器引起反射性 
兴奋来维持。如果提高 Fi0 2 使？ 3 0 ; 突然升高，可抑制这种反射机制而导致呼吸抑制和通气不 
足。因此，对 COPD 患者进行氧治疗时,应控制或限定 FiO : ，以避免 Pa0 2 突然升高。 

2 -吸收性肺不张吸人高浓度氧后可将氮气置换出来，结果使肺泡失去了氮气的支撑。随 
着氧的吸收,肺泡的直径逐渐变小，结果可发生肺萎陷或肺不张。因此, FiO: 在 0.5 以下较为 
安全。 

3. 氧中毒长时间吸人100%氧可使肺泡表面活性物质减少或活性降低，气管的纤毛运动 
被抑制，肺泡壁增厚，肺毛细血管壁通透性增加导致肺水肿。氧在细胞内代谢后产生氧自由基， 
使肺泡I型细胞破坏并被肺泡 n 型细胞所取代。氧中毒的早期表现为肺间质和肺泡内水肿，内 
皮细胞被破坏和坏死，肺泡充血和 渗出; 后期表现为渗出吸收和肺间质病变。临床表现为顽固 
性低氧血症，肺萎陷和肺顺应性降低。 


第二节胸部物理疗法 

胸部物理治疗 （chest physiotherapy,CPT) 是采用专业的呼吸治疗手段稀释和清除肺内痰液， 
防治肺不张和肺部感染，改善呼吸功能的一类治疗方法。 CPT 主要由两个基本环节 构成: 第一， 
松动痰液，降低黏稠度，促进其由外周向中央气道 移动; 第二，指导或辅助患者咳嗽或模拟咳嗽 
动作,加强咳嗽能力，将痰液咳出体外，必要时采用负压吸痰。 

(一）松动痰液 

该环节主 要包从 It 1 I ft 剛 H'jI: , "M 1 1 M Ji] ,{ I )1 , jl' l]j( IK li 




1. 体位引流是根据气管、支气管树的解剖特点，将患者摆放于一定的体位，借助重力作用 
促使各肺叶、肺段支气管内痰液向中央大气道移动。引流原则为病变部位在上，引流支气管开 
口向下。肺上叶引流可取坐位或半卧位，中、下叶各肺段的引流取头低脚高位，并根据各引流部 
位的不同转动身体角度。应避免污染物引流入健侧肺。夜间咳嗽次数减少,痰液容易潴留，故 
清晨行体位引流效果较好。适用于气道痰液过多、咳痰无 力者; COPD 急性加重、肺不张、肺部感 
染; 支气管扩张、囊性肺纤维化伴大量 咳痰; 年老体弱、长期卧床的患者。 

2. 胸部叩拍与振动适用于各种排痰障碍的患者，结合其他手段促使痰液排出。操作 
方法： 

(1) 叩拍 :将手 掌微曲成弓形，五指并拢，以手腕为支点，借助上臂力量有节奏地叩拍患者 
胸部，叩拍幅度以 10cm 左右为宜，叩拍频率2 ~5次/秒，每个治疗部位重复3 ~5分钟。单手或 
双手交替叩拍，可直接或隔着衣物（不宜过厚）叩拍。重点叩拍需引流部位，沿着支气管走向由 
外周向中央叩拍。 

(2) 振动 :用双 手掌交叉重叠在引流肺区的胸壁上，双肘关节保持伸直，嘱患者深吸气，在 
呼气的同时借助上肢重力快速振动胸壁，频率12 ~20次/秒，每个治疗部位振动3 ~5分钟。目 
前，振动排痰机已应用于临床，可代替手工叩拍与振动以促进痰液松动和排出。 

3. 呼气末正压是指患者在呼气时需对抗一定阻力，在气道内形成一定的压力，从而维持 
气道在整个呼气相开放，促使痰液松动及向中央大气道排出。一般每天2 ~4次，每次不超过20 
分钟。可分组进行，每组10〜20次呼吸，每组结束后行2 ~3次指导性咳嗽。 

(二）促进咳嗽 

有效咳痰是胸部物理治疗的关键环节之一。任何其他治疗手段所取得的效果，如痰液松动 
及向中央大气道的移动等，最终都需要借助咳嗽功能将痰液排出呼吸道。该环节主要 包括： 

1- 指导性咳嗽通过指导患者主动咳嗽或模仿咳嗽动作，达到咳嗽的目的。指导性咳嗽可 
使患者进行正确有效的咳嗽、咳痰，具体步骤 如下: ①患者取坐位，上身略前倾，双肩放松。②缓 
慢深吸气，若深吸气会诱发咳嗽，可分次吸气，以使肺泡充气足量。③屏气1秒，张口连咳3次， 
咳嗽时收缩腹肌。咳嗽无力者，医护人员将双手掌放在患者的下胸部或上腹部，在咳嗽的同时 
给予加压辅助。④停止咳嗽,缩唇将剩余气体缓慢呼出。⑤缓慢深吸气，重复以上动作,每次训 
练可重复2〜3个以上动作。 

2. 用力呼气技术嘱患者深慢吸气后，作出1 ~2次中小潮气量的主动呼气,要求患者发出 
“哈”声，以开启声门。其目的是清除大气道内痰液，同时减少胸腔压的变化和支气管的塌陷。 
多用于阻塞性肺气肿、肺囊性纤维化以及支气管扩张患者。 

3. 主动呼吸周期是将呼吸控制、胸廓扩张运动以及用力呼气三种技术以一定的步骤组合 
起来，以达到清除气道内痰液的咳嗽训练形式。一般认为，主动呼吸周期与体位引流联合应用 
效果较好，用于囊性纤维化患者，更能维持患者氧合。 

4. 自然引流是让患者保持站立,进行不同肺容积和呼气流速的膈式呼吸以清除痰液的一 
种改良咳嗽技术。与胸部叩拍与振动相比较，自然引流同样具有类似的痰液清除功能，同时能 
较好地维持患者氧合，并且患者更能耐受。但该技术掌握难度较大，不适用于儿童和危重症 
患者。 

5. 纤维支气管镜（简称纤支镜）吸痰当患者无力排痰，大量黏稠分泌物或痰痂、血痂阻塞 
气道时 ，一 般吸痰方法难以奏效，在纤支镜可视下进行操作，不仅可将气管内痰液吸出，而且能 
吸岀因无力咳嗽聚集在肺深部和小支气管的黏痰、痰痂及因行气管插管或气管切开导致的血 
痂，有利于保持呼吸道通畅，减轻肺部感染。 

6. 气道内给药气道内给药可直接作用于治疗部位，起效快、给药剂量低、全身副作用少，临 



适 应证: 湿化治疗的目的在于减轻或消除患者在吸人干燥医用气体时的湿度差，适应证包 
括:① 上呼吸道旷置 者：包 括气管内插管和气管 切开; ②过度通气 者:每 分通气量增大，气道丢失 
水分和热盘 增加; ③痰液黏稠和排痰困 难者; ④高热脱水者。 

加温湿化的 标准： 目前国际上尚无统一的湿化加温标准，现常用的是1987年美国呼吸治疗 
协会 （American Association for Respiratory Care,AARC) 制订的指南（表 13-3) 0 

表 13-3 美国呼吸治疗协会加温湿化标准 

温度 （ t ) _ 绝对湿度 （ mg / L ) 相对湿度{ % J _ 

口毋部供气 （ 如普通敁管、而眾 ) 22 10 50 

咽后部供气（如扒咽导管） 29-32 18 -34 95 

气管供气（如气管描符 /乂 竹•切幵) _31 ~35_ 36 -40 _100 


目前常用的吸人气加温湿化装置 有:主 动加热湿化器、被动加热湿化器（人工舁）、气泡式湿 
化器和雾化器等。 


第三节机械通气治疗 


机械通气是指临床上利用机械辅助通气的方式，达到维持、改善和纠正患者因各种原因所 
致的急/慢性重症呼吸衰竭的一种呼吸支持和治疗措施。呼吸衰竭可分为肺氧合功能障碍或衰 
竭和通气功能衰竭。前者是因为肺的病理生理改变引起肺泡气与血液之间的气体交换障碍，表 
现为低氧血症。通气功能衰竭主要是影响 co 2 的排出，但也可继发低氧血症。引起通气功能衰 
竭的致病因素见表13-4。 


病理生理 

中枢性呼吸抑制 


表 13-4 常见通气功能衰竭的致病因素 
临床标准 

PaC0 2 >55mmHg 
缓慢呼吸 —— 呼吸暂停 
PaC0 2 >55mmHg 
呼吸急促>35次/分 
肺顺应性降低 


潜在病因 

神经功能障碍，药物作用 


.塞性或者限 i 
丨障碍 


呼吸肌疲劳 （ 因肺纤维化或气道 
阻遊所致） 
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一、适应证 


(-) 预防性机械通气 

危重患者有时虽然尚没有发生呼吸衰竭，但是如果从临床疾病的病理过程、呼吸功能、心肺 
功能储备等诸方面判断，存在发生呼吸衰竭的高危因素。预防性机械通气能减少呼吸功和氧消 
耗，从而减轻患者的心、肺的负担。其指征 如下： 

1. 有发生呼吸衰竭高危因素者长时间休克，严重头部创伤，严重慢性阻塞性肺疾病 
(chronic obstructive pulmonary di Sease ，COPD) 的患者行腹部或剖胸手术后，术后严重败血症，重 
大创伤后等。 

2. 减轻心血管系统的负荷心脏术后，心脏储备功能降低或冠状动脉供血不足的患者进行 
大手术后。 

(二）治疗性机械通气 

临床上当患者出现呼吸衰竭的表现时，或患者不能维持自主呼吸，近期内预计也不能恢复 
有效的自主呼吸时，可应用机械通气治疗。 

1. 机械通气治疗的呼吸生理标准 

(1) 呼吸频率 (RR) >35次/分。 

(2) 肺活量 （VC)<10~15mI/kg (体重）。 

(3) P (A -.)O 2 >50mmHg( Fi0 2 =0. 21 ) 0 

(4) 最大吸气力 （MIF)<25cmH 2 0。 

(5) PaCO 2 >50mmHg，COPD 患者除外。 

(6) 生理无效腔/潮气量 （ V d / V t )>60%。 

2 - 不同基础疾病情况下机械通气治疗的适应证 

⑴慢性阻塞性肺疾病 （C0PD) : 慢性呼吸衰竭急性恶化合理氧疗后，仍有 P H<7.2,Pa0 2 < 
50mmHg，P a C0 2 >75mmHg ; 潮气量 <200ml， 呼吸频率>35次/分，•有早期肺性脑病改变。 

(2) 重度持续性支气管 哮喘: 常规治疗后，出现下述情况 之一： 呼吸抑制，神志 模糊； 呼吸肌 
疲劳 现象； Pa0 2 逐渐下降且 <60nimHg，Sa0 2 (90% ， PaC0 2 逐渐升高且 >45mmHg， 血 pH<7. 25; — 
般状态逐渐恶化。 

(3) 急性呼吸窘迫综合征 （ARDS): 经氧疗后 （Fi0 2 >60%)Pa0 2 仍低于 60 m mHg; 或？ 3 0 2 在 
60mmHg 以上，但合并呼吸性酸中毒。 

( 4 ) 头部创伤、神经肌肉疾患引起的呼吸衰竭。 

(5) 因中枢性呼吸抑制而引起的呼吸衰竭，吸氧后改善不理想，或呼吸频率30 ~ 4 0次/分， 
咳嗽反射减弱、咳痰无 力时。 

(6) 心肌梗死或充血性心力衰竭合并呼吸衰竭，吸氧浓度已达60%以上， Pa0 2 W< 
60mmHg， 可谨愼进行机械通气。 

临床实践表明，对危重患者行肺功能测定较为困难，难以应用肺功能数据判断患者是否需 
要机械通气治; TA 血气分析可为通气治疗提供必要的佐证。如 PaC0 2 升高 （>55 m ,nHg) 是通气 
治疗的直接指征。 C0PD 患者因可附受较高的 PaC0 2 , 一般当 PaC0 2 > 7 0 ~80mmHg， 且保守治疗 
无效，才考虑机械通气治疗 ..pH 也是通气治疗的指标，急性呼吸衰竭患者，当出现严重呼吸性 
酸中毒伴 pH 低于 7. 25时，应接受机械通气治疗。 

总之，机槭通气的适应证常因疾病种类和患者的具体倩况而异 ，统- •的異体指标很难确定, 
要综合临床实际病 M 和治疗条件等迸行考虑。响•些咳嗽、排痰无力者，呼吸哀竭对全身状态影 
响较大者，赏早用机械通气•冶疗；当发现多器官功能衰竭时，才想到机械通气，往往失去抢救 
意义 .. 



高低和胸肺硕应性;在达到同样潮气 it 时，呼吸做功明显降低。 psv 主要用于减少患者自主呼 
吸时的呼吸做功，可作为撤离呼吸机的一种方法。应用 psv 的前提是有自主呼吸，中枢驱动不 
足或不稳定者，不应使用此模式。 


6. 分钟指令通气 （mandatory minute ventilation,MMV) MMV 在临床上又可理解为呼吸机 

補助通气出沒所 A 的 M 小通气別 smallest minute ventilation,SMV), ^拉呼吸每分 

大于预设值时，呼吸机不额外给予送气支持。而当其低于预设值时，呼吸机送气以补给。常用 
于由机械通气到完全自 j-: 呼吸的平稳过渡。 MMV 的缺点在于 自主呼 吸浅快的患者.其通气 M 
虽已达预设值 ，但无 效腔通气增加，肺泡有效通气量不足，仍可导致缺0:及 COM^ - 

7. 压力释放通气 （pressure release ventilation,PRV) PRV 是以间歇释放 PEEP, 降低气道压 
如:々少功能残， C 來枘加肺泡逊 'U PRV 的优点足气逍邙1|:低，狗 fl! 泛动 
力学影响也较小。往理论I：.,气道峰压可降低30% ~75%,从而降低了呼吸机所致肺损伤的危 
险缺点足几沿受粑及 lli 力释放时间的影响正常坫况 >.成入 ，l: 

1.5 秒，但当气道阻力增加时，压力释放时间则耑延长。通常 PRV 与 PSV 联合使用，因为患者要 
克服呼吸机 冋路的 / 持"I防 [h/il 片发1乂 

肌疲劳及增加舒适感,、 

8. 双相气道正压 （diphasic positive airway pressure，BiPAP) 与持续气道正压 （ 


笔记 
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高于自主呼吸吸气时的流速，结果使呼、吸两相的气道压均大于大气压。 CPAP 可防止肺泡塌 
陷，增加功能残气量，改善肺顺应性及氧合。 BiPAP 则是在 CPAP 的基础上，在呼/吸时相提供水 
平不同的高低两种压力，通过两种压力水平间转换，引起呼吸容量变化，达到辅助通气的目的。 
这两种模式在有创和无创通气的条件下均可实施。 

9. 压力调节容积控制通气 （pressure-regulated volume control ventUation.PRVCV ) 呼吸机在 
保证预置的潮气量和每分通气量的基础上，可根据微机测定的呼吸系统顺应性，调节并控制气 
道压力，以最低气道压力达到最佳肺泡通气„ PRVCV 具有压力支持的优点,但仍然是容量控制 
型。 PVRCV 吸气气流波形呈递减型，当气道阻力增加时，递减波形可使气体层流成分增加，降低 
气道阻力和峰压值，而肺泡通气量保持不变。 PRVCV 的优点是同步性能好，减少人机 对抗; 潮气 
量稳定;气道峰压降低，减轻肺损伤和对循环功能的扰乱;患者舒适,镇静药和肌松药用量减少。 

10. 适应性支持通气 （adaptive support ventilation,ASV) ASV 是利用微机控制系统综合监 
测患者的即时情况，自动调整和设置呼吸机参数来适应患者的呼吸能力和通气需要。无论患者 
有无自主呼吸能力，该模式都能适应。当患者无力呼吸或中枢性呼吸停止时， ASV 自动提供指 
令性 通气; 当患者自主呼吸功能恢复时， ASV 又自动转为支持通气。 ASV 所提供的无论是控制 
通气还是支持通气，都是在患者当时的呼吸状态下以最低气道压、最佳呼吸频率来适应患者的 
通气目标。其优点 :适应性广； 自动调节能力强，有利于早期 撤机; 减少并发症，如机械通气相关 
肺损伤等。 



三、 PEEP 

在正常自主呼吸时，呼气末的气道压为零，即等于大气压。呼气末正压 （positive end 
expiratory pressure,PEEP) 是指在呼气相结束时，气道压仍然高于大气压。 

1 . PEEP 对肺功能的影响① PEEP 可促进肺顺应性较差部位的间质水向顺应性较好的间 
质移动（如支气管周围和肺门部），改善肺顺应性和氧的弥散。②增加 FRC：PEEP 可使小的开放 
肺泡膨大，使萎陷肺泡再膨胀，结果使 FRC 增加。其效果与 PEEP 的高低有关。当 PEEP 在 
10cmH 2 0 以下时主要作用是使肺泡膨大 ; 而欲使已经萎陷的肺泡再膨胀，所需 PEEP —般应大于 
10cmH 2 0。 ③对肺顺应性的影 响:在 ARDS 患者中，因肺泡萎陷而使肺顺应性曲线向左下移位， 
即顺应性降低，应用 PEEP 后，可使已萎陷的肺泡再膨胀，肺顺应性曲线向右上移位，尤其是 
PEEP 大小合适时，曲线可接近正常 FRC 水平，使肺顺应性明显改善。④对氧合功能的影 响:在 
ARDS 患者中，应用 PEEP 治疗可使通气较差的肺泡扩张，并使已萎陷的肺泡再膨胀,结果使肺 
内分流降低，氧合状态明显改善。如果应用 PEEP 适当，可使 Pa0 2 成倍升高。⑤对无效腔通气 
的 影响: PEEP 可使正常肺泡过度膨胀，压迫周围血管而减少灌注，结果使无效腔通气增加。当 
有病变的肺泡应用合适的 PEEP 时，肺泡的扩张和再膨胀可改善通气/血流比值 （V/Q) ，而对无 
效腔通气无明显影响。 

2. PEEP 对心排出量的影响①降低回心血 量：因 PEEP 可增加胸腔内压力，导致体循环 
静脉回流受阻，可降低心脏的每搏量，使心排出 M 降低。②降低右心室排血功 能：因 PEEP 可增 
加胸腔内压力和肺血管阻力，使右心室的后负荷升高。在 PEEP 过高时，或者心肌收缩性异常， 
可明显降低右心室射血分数 （RVEF)。 ③对左心室功能的影 响：因 PEEP 可使右心室后负荷增加 
和容积扩大，引起室间隔向左移位，导致左心室的形状、容积和舒张末压发生改变。结果影响了 
左心室的充盈，使心排出量降低。④ PEEP 可降低冠脉 血流: 其原因可能是胸内压升高，压迫心 
脏和冠脉所致。也可能与心肌氧耗量降低有关。 

3. 应用 PEEP 的适应证 

(1) 急性呼吸衰竭者，常合并有小气道早期关闭、肺不张、肺内分流增加。 PEEP 治疗可恢 
复肺容量，增加 FRC, 防止肺不张，使 Pa0 2 升高。当 Fi0 2 高于 0.6 时仍不能维持 Pa0 2 高于 







(2) ARDS 和急性肺损伤者，常出现严重的低氧血症，应选用 PEEP 治疗。 

(3) 建立人工气道者，也主张应用5 ~ 10cniH 2 0 的 PEEP, 这样可以预防经人工气道呼吸 
时，功能残气量 （FRC) 的降低，并可改善氧合功能。 

(4) 肺水肿患者，应用5 ~ 10cmH 2 0 的 PEEP 可预防小气道早期闭合，有利于氧合和降低呼 
吸做功。 

(5) 腹部和胸内手术后患者，应用 PEEP 不仅可预防术后低肺容量综合征的发生，改善氧 
合功能，而且可降低术后肺部并发症。 

4. PEEP 的临床应用开始时一私应用 5cmH 2 0, 并根据肺功能、循环功能、肾功能以及中 
枢神经系统功能的变化，来调节 PEEP 的大小，每次可增减2 ~5cmH 2 0。 用多大 PEEP 合适较难 
肯定。一般认为， PEEP 不应超过 15~20cmH : O。 理想的 PEEP 应 达到: ①最大的肺顺 应性; ②最 
小的肺内 分流; ③最髙的氧运 输位; ④最低的 Fi0 2 (<0.5 或0.6)。 

四、机械通气的并发症 

1_机械通气诱发的肺损伤机械通气相关的肺损伤 包括： 

( 1 ) 容贷/气压性 损伤： 因肺泡过度膨胀或肺内压升高导致肺泡直接损伤和肺泡•毛细血管 
膜通透性增加。对 ARDS 患者实施小 V T 、 允许性高碳酸血症的通气策略，是基于避免肺泡过度 
膨胀。 

(2) 生物性损 伤：由 于炎性介质的产生并释放到肺泡或体循环，引起肺或其他器官的损伤 c 

(3) 肺不张 损伤： 由于肺泡膨胀不全或萎陷导致的肺损伤。肺泡反复膨胀和萎陷所产生的 
剪切力，可造成肺炎性反应和肺泡-毛细血管膜通透性增加。对于 ARDS 患者，这种损伤机制可 
能更加突出」应闪适货 PEEP 可避免卯汸力对! jt 组织的损伤，通常为10 〜 15cmH 2 0 = 

2. 对体循环的影响正压通气增加胸腔内压，使静脉回流减少，右心室前负荷降低。同时 
肺泡压超过肺静脉压时，将造成肺循环阻力升高和右心室后负荷增加，结果导致右心排出量降 
低。由于气道平均压是影响血流动力学的主要因素，如果 PEEP 应用不适当对循环的影响更为 
明显，常表现为心排出量降低和血压下降。补充血容量可对抗 PEEP 对血流动力学的影响。右 
心排出 M 降低和左心室舒张受限，影响到左心室的充盈。但是机械通气对左心排出量的影响依 
患者的情况不同而不同。心源性肺水肿患者，左心室已处于充盈过度状态，正压通气造成的左 
心室前负荷降低，反而使左心功能曲线左移，左心排出量增加。 

机械通气期间可发生多种类型的心律失常，其中以室性和房性期前收缩多见。发生原因与 
低血压、缺氧、酸中铤、碱中毒、电解质紊乱及烦躁等因素有关。出现心律失常应积极寻找原因， 
进行针对性治疗。 

3_对脑血流的影响 PEEP 使胸内压升高，颈内静脉回流受阻，颅内压 （ i CP) 升高。加上 
PEEP 造成的 MAP 降低，导致脑灌注压 （CPP) 降低 （CPP=MAP-ICP)。 对于脑血流自身调节机 
制健全的个体， CPP 在一定范围内降低尚不致造成脑血流下降。而对于自身调节机制受损的患 
者，如重度颅脑创伤，脑血流将随 CPP 的下降而减少，可能造成继发性缺血损害。因此，对于脑 
损伤患者，在进行机械通气支持的同时，应监测 ICP， 目的是对脑血流灌注进行评估。 

4. 医院内感染机械通气患者由于自身抵抗力降低、广谱抗生素和激素的应用、人工气道 
的建立和吸痰等操作，可使污染机会增加。机械通气者的院内感染主要为支气管-肺部感染（呼 
吸机相关肺炎， VAP) 和人工气道周围感染、极窦炎、中耳炎及可能继发的全身性感染。其中 
VAP 最为重要，占1猶内院内获得性肺炎 （HAP) 的90%，并且 VAP 的死亡率较普通 HAP 高2 ~ 
10倍„ 

常见致病菌为革竺阴性杆菌(肠杆菌或假单胞菌）、金黄色葡萄球菌及真菌等。支气管-肺 
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部感染在X线胸片上的浸润影有时难以与肺间质水肿、小灶性肺不张、肺梗死、肺出血、胃内容 
物吸人等相鉴别。动态监测痰培养结果、纤支镜保护性毛刷 （PSB) 取痰及行支气管肺泡灌洗 
(BAL) 后取液送培养对确定诊断有较大帮助。一旦明确诊断，即应根据药敏结果选择抗生素进 
行治疗。 

5. 氧中毒长时间吸人高浓度氧会对机体产生毒性作用，即氧中毒。氧中毒可发生于中枢 
神经系统、红细胞生成系统、内分泌系统和呼吸系统。机械通气患者则以呼吸系统的表现最突 
出，其作用机制主要为高浓度氧产生的大量氧自由基和诱发的炎性细胞对肺泡上皮的损伤。氧 
中毒的关键在于预防，应尽可能将 Fi0 2 控制在50%以下。 

五、机械通气的撤离 

机械通气的撤离 （weaning of mechanical ventilation) 是指正在进行机械通气治疗的患者，从机 
械通气过渡到完全自主呼吸的过程。为了成功地撤离呼吸机，必须正确判断患者的呼吸功能及 
全身情况,掌握好撤机的时机。 

(~)撤机的标准 

1. 临床一般情况①循环功能稳定，血压和心率基本在正常范围,器官组织的灌注良好，没 
有严重的心律失常，不用或少量应用血管活性药物;②严重感染得到有效控制;③严重的代谢紊 
乱已得 郅纠正 ，包括体液、电解质及酸碱平衡失调,特别是血浆钾、钠、镁和钙应该维持在正常值 
范围; ④没有严重的呼吸运动 障碍; ⑤需要机械通气治疗的原病因已基本恢复。 

2. 呼吸功能测定根据所测定的呼吸参数来决定能否撤离呼吸机、什么时候开始撤机或完 
全撤机（表13-5)。 


参数 

肺活量 （ml/kg) 

最大吸气力 （cmH 2 0) 
PEEPCcmHjO) 



pH 

呼吸频率 (bpm) 
每分通气量 （LAnin) 


表 13-5 呼吸机撤离的标准 
开始撤机 " 

彡5 
彡10 
矣10 

<350( 吸0 2 ) 

>60( 吸0 2 ) 

彡 7. 30 
<45 

<18 _ 


完全撤机 
多15 
彡25 
炙5 

<350( 吸0 2 ) 
>60( 吸0 2 ) 
彡 7. 30 
<35 
<10 


3. 其他因素①中枢神经系统的功能基本恢复，神志清楚，能合作，咳嗽和吞咽反射恢复； 
②营养状况好，但应避免摄取过量的糖类而导致 co 2 产量 增加; ③患者主动活动能力基本恢复， 
如能自行翻身、坐起等，应经常帮助患者改变体位或主动进行活动。 

(二）呼吸机撤离方法 

1. T 形管吸氧法让患者脱离呼吸机后自主呼吸，以 T 形管吸氧一段时间，然后再机械通 
气一段时间，自主呼吸与机械通气交替应用，并逐渐延长自主呼吸时间，直到完全脱离呼吸机。 
在自主呼吸期间应密切观察和评价呼吸肌的功能。当出现呼吸肌疲劳时，应立即行机械通气以 
恢复呼吸肌力。 

2. CPAP 撤机法 CPAP 与 T 形管吸氧不同，治疗效果也不一样。因为 CPAP 有一按需活 
瓣，通过活瓣行自主呼吸时可稍增加呼吸做功，有时反而更容易引起呼吸肌疲劳。但当患者的 



肺容量较低，或仍需要 PEEP 治疗才能维持适当 PaOJ^ ，选用 CPAP 较好。 

3_ SIMV 撤机法是目前较常用的撤机方法。因为 SIMV 允许患者自主呼吸，当开始撤机 
标准达到后，即可逐渐减少 SIMV 的频率，直到完全脱离呼吸机。由于 SIMV 能维护呼吸肌的活 
力，减少镇静药的用 M， 并能维持适当的通气/血流比值，是一种从机械通气过渡到自主呼吸较 
安全的方法。 

4_ PSV 撤机法用 PSV 撤机时，开始调置一定压力以获得足够的潮气量。然后在维持适 
当的肺泡通气£1•的基础上，逐渐降低压力并过渡到完全自主呼吸。临床上常将 PSV 与 SIMV 联 
合应用，以降低患者自主呼吸时的呼吸做功，并逐渐减少 SIMV 的频率。然后再降低 PSV 的压 
力，以达到完全撤离呼吸机的目的。 

5. 无创正压通气 （NIPPV) 撤机 NIPPV 是指不需要建立人工气道而进行的辅助机械通 
气。 NIPPV 用于撤机可适当提前拔出气管内插管的时间，以减少人工气道引起的并发症。尤其 
适用于 COPD 患者因支气管-肺部感染和呼吸衰竭，建立有创人工气道行机械通气者。 

总之，各种撤机方法都有一定的优点和不足。但目前还没有一种方法适合于所有病例，多 
数病例用上述方法都能成功地撤机，但也遇到一些撤机困难的病例。如果用某种方法撤机困难 
或失败，可试用别的方法，只要撤机的标准基本达到，撤机总会成功的。 


(姚尚龙） 
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第一节体外循环 
一、 基本概念和原理 

(-) 基本概念 

广义体外循环 （extracorporeal circulation,ECC) :将人体血液由体内引至体外，经过物理和化 
学处理后再注人体内，主要用于生命支持、器官替代和功能调控等目的。 

狭义体外循环(又称心肺转流, cardiopulmonary bypass,CPB) :将 人体血液由体内引至体外进 
行气体交换和（或)循环,从而代替或辅助循环和呼吸功能。主要用于心脏直视手术。 

(二）基本原理 

如图 14-1 所示，未经氧合的血液通过静脉管从右心房 （ 或上下腔静脉）以重力引流方式 
至静脉回流室。在引流管上有氧饱和度监测装置，可连续监测和判断机体的氧供和氧耗的平 
衡情况。在静脉引流管上有一流量调控装置，可控制静脉回流量或心脏充盈情况。静脉回流 
室同时接受心外吸引和心内吸引的血液（或液体）。心外吸引俗称为右心吸弓I, 一般通过吸 
引头和滚压泵将心腔外或手术视野的血液（或液体）吸至回流室。心内吸引（即左心吸引）一 
般以一特制导管宣于左心房，通过滚压泵将心内非可见血液吸至回流室，它可防止左心膨胀。 
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变温器一般和铽合器合成为一体，回流室的血液通过滚压泵或离心泵注人变温器和氧合器。气 
体混合器将一定浓度的氧送至氧合器使血液在其内发生氧合，氧合器的血流经动脉滤器去除栓 
子，通过动脉插管至患者体内，在动脉管道还有饱和度监测装置和气泡监测装置。动脉滤器连 
有压力监测装赀和循环排气管道，为了心肌保护专有一滚压泵和管道负责晶体和血流混合停跳 
液的灌注，在其管道亦有压力监测装另外，为了维持水电解质稳定，在上述管道上还可安装 
超滤器。 

二、 CPB 主要装置 

此处主要介绍氧合器和灌注泵。 

(一）氧合器 

心脏直视手术中 CPB 的任务之一就是将静脉血氧合成动脉血。这一过程是靠人工肺 （氧合 
器）来完成的固前主要有鼓泡式轼合器和膜式氧合器（简称“膜肺”）。 

1 -鼓泡式氧合器鼓泡式氧合器由氧合室、变温装置、祛泡装置、储血室所组成。氧气在氧 
合室内与血液混合形成无数个微血泡，同时进行血液变温，再经祛泡装置成为含氧丰富的动脉 










(二）灌注泵 

灌注泵是血液的驱动装置，目前主要应用的灌注泵为滚压泵和离心泵。 

1. 滚压泵滚压泵是 CPB 最常用的泵，它由泵管和泵头组成。泵头又分滚压轴和泵槽两部 
分。泵管置于栗槽中，通过滚压轴对泵管外壁以固定方向滚动挤压，推动管内液体向一定的方向流 
动。泵管要有很好的弹性和抗挤压能力，目前主要有硅胶、硅塑和塑料三种管道。滚压泵一般有两 
个同圆心等距离滚压轴，能自身旋转，可减少滚压中的摩擦。泵槽为半圆形，和滚压轴同一圆心，表 
面光滑。在灌注过程中滚压轴有可调性，即快速可达每分钟200多转，慢则每分钟1转。滚动均 
勻，无噪声。泵流量和泵转速及泵管内径成正比，泵管内径越大，每转滚压灌注的流量越多。一般 
大口径泵管适用于成人，小口径泵管适用于小儿。因为管内径小而流量大时，增加滚压轴的旋转次 
数，增加血液挤压机会，可加重血液破坏。管内径大而流量小时，不利于流量的精细调节。克服的 
办法是用适当口径泵管并保证一定转速。泵流率是滚压轴压泵管一圈排出的血量乘以每分钟的转 
速。由于泵管内径不同，在更换新泵管时，需对流量进行准确的校正。泵管在泵槽内放置应舒展’ 
在栗槽进出口两端应固定。泵管安装时要注意方向,如果装反会产生严重后果。如主动脉泵管装 
反将使血液回抽，心内吸引泵管装反将使气体输入心内。 

2. 离心泵具有一定质量的物体在作同心圆运动时产生离心力，它与转速和质量成正比。容 
器内的液体在作高速圆运动时，由于离心力受到容器壁的限制，液体将顺着容器的壁向上延伸，如 
果将容器密封，液体将对容器周边形成强大的压力，根据上述物理现象，人们设计了离心泵。液体 
在一个高速运动器内，圆心中部为负压区，外周为高压区，如果在腔的中心部位和外周^位各开一 
孔，液体就会因压差产生流动，当周边的压力高于腔外的阻力时，液体即可产生单方向运动。 

离心泵可分为驱动部分和控制部分。离心泵和滚压泵的特点对比见表14-2。 


表 14-2 离心泵和滚压泵的性能比较 




血液进人尚速旋转的离心泵内，自身能产生强大的动能向机体驱 动^ 离心泵内表面光滑， 
可减少血液进人其内产生的界面茂擦，可避免压力过高，使离心泵破坏血液轻微。离心泵可视 
为无瓣膜开放荥，当高速旋转产生的离心力高于输出的阻力，血液即输人体内。泵的转速越高， 
产生 H{ 力越大，鉍输 出:; 就越商。同时也受输出端阻力的影响，外周阻力高，流量会相应减少， 
这就是力依 赖性。 如果泵输出端管道扭折闭合，管内压力上升而不易崩脱，因为离心泵是开 
放性的，赞内 A •压难以形成 c 离心泵的压力依赖性使其在操作上和滚压泵有所不同，其灌注压 
是由转速来控制的。 fil 于它是开放性，要求 CPB 开始前和停止前维持一定的转速，不能用滚压 
栗逐渐加速和减速的方法，否则外周阻力高于泵压力而形成血液倒流。在灌注过程中，外周阻 
力不断变化，虽然转速相同但流 M •会有相应的变化，这就需要随时调整流量。 


第二节体外膜肺氧合 

一、原 理 

体外膜肺氣合 （extracorporeal membrane oxygenation,ECMO) 是将血液从体内引到体夕卜，经膜 
肺氧合再用泵将血灌入体内，可进行长时间心肺支持。 ECMO 治疗期间，心脏和肺得到充分的休 
息，全身氧供和血流动力学处在相对稳定的 状态。 此时膜式氧合器可进行有效的二氧化碳排除 
和氧摄取，驱动泵使血液周而复始地在机体内流动。为肺功能和心功能的恢复赢得宝贵时间。 

二、 ECMO 对呼吸和循环支持的优越性 

1. 可较长时间 （ -般3 ~8天，长者可达 数周） 对呼吸、循环进行支持,为心肺功能的恢复鉍 
得时间:：因为膜式氧合器是基于仿生学原理而设计的，材料的生物相容性及 CPB 措施的改善， 
使得氧合过程中血液损伤很轻，延长 ECMO 使用的时间 c 

2. 有效改#低铖血症。氧合器能将静脉血氧合为动脉血，每分钟流量可达1 〜 6 l , 可满足 
机体组织细胞的氧耑要，并排出二氧化碳。 

3. 可避免长期吸人高浓度氧所致的氧中毒。因为给空气时膜式氧合器就可达到正常肺的 
氧合效果。 

4. 避免了机械通气所致的肺损伤。 ECMO 治疗期间，机械通气的目的是为了避免肺萎陷， 
而对气道压力和肺膨胀程度的要求不髙。 

5 -有效的循环支 ECM( > 治疗期间可进行右心辅助、左心辅助或全心辅助，并可通过调 
节静脉回流，降低心脏前负荷。在没有或较少的正性肌力药物条件下，心肌可获得充分休息。 

三、 ECMO 和 CPB 的区別 

ECMO 和 CPB 的区別见表14-3。 
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适时更换氧合器或系统部件 
暂时支持至恢复心肺功能 
接受心室辅助或脏器移植 


(― )V-V ECMO 

1- 插管位置可采用左股静 脉一右 股静脉，或右颈静脉一右股静脉，或单管双腔（右颈静 
脉 一 右心房 ） 。 

2. 适合单纯呼吸辅助，无循环辅助功能。 

(二） V-AECMO 

1. 插管位置静脉可采用股静脉、颈静脉或右心房。动脉可采用股动脉、升主动脉、颈 


2. 可同时呼吸辅助和循环辅助。 

3. 尽量釆用周围插管，以减少出血和感染。 

4. V-AECMO 和 V-VECMO 的比较见表 14-4。 


表 14-4 V-AECMO 和 V-VECMO 的比较 




五、临床应用 


(一） ECMO 的适应证 

ECMO 治疗效果主要取决于心脏和肺功能结构是否能恢复，而对多脏器功能衰竭的婴幼儿 
的支持效果不佳。 

1. 可逆性呼吸衰竭如急性休克、误吸、严重损伤、感染等造成的呼吸功能不全者，均可考 
虑用 ECMO。 新生儿先天性膈疝由于肺泡膨胀严重受限，在第1个24小时的死亡率达50%，及 
时应用 ECMO 易于成功。 ECMO 呼吸支持指征为 :①氧 合功能障碍， Pa0 2 <50 m mHg 或 D (A . a) 0 2 > 
620mmHg; ②急性肺损伤后， Pa0 2 <40mmHg， P H<7.3 达2 小时; ③人工呼吸3小时后， Pa0 2 < 
55mmHg； ④人工呼吸出现气道 压伤。 

2_ ECMO 的循环支持 ECMO 的循环支持日渐普遍，应用 ECMO 对严重心力衰竭患者进 
行循环支持取得良好效果，生存率可达70%。急性心力衰竭 ECMO 治疗的关键是心脏功能可恢 
复; 心脏手术后 ECMO 循环支持的关键是排除其他心脏畸形和保证原有畸形得到 矫正; 心肌缺 
血-再灌注损伤有可复性。在 ECMO 治疗前进行仔细检查和评估非常必要。 

3. ECMO 可作为需要心脏和（或）肺移植患者等待合适供体的过渡手段。 

(二） ECMO 的禁忌证 

1 . 有颅内出血或出血体征的患儿，因为 ECMO 时需肝素化，加上凝血因子消耗，可能加重出 
血。一旦颅内出血发生，严重地威胁生命，死亡率达94%。 

2. 单纯机械通气治疗长达7天为相对禁忌证，长达10天为绝对禁忌证。因为长时间的人 
工呼吸可导致肺组织纤维化和严重的肺损伤等不可逆改变。虽然 ECMO 可对患儿的心肺进行 
有效的支持，但不能治愈肺的不可逆损伤。 

3. 严重的先天性肺发育不全、严重的膈肌发育不全的患儿用 ECMO 也难以纠正其先天性 
发育不全。大銳资料表明，合并心肺以外其他重要脏器严重损伤或畸形和 ECMO 的死亡有密切 
关系。 

(三） 并发症 

ECMO 早期并发症以出血最多见，以脑出血最为严重。晚期并发症以脑缺血最常见。在 
ECMO 中凝血功能发生很大变化，表现在肝素应用，血液和异物表面接触血小板活性物质释放、 
凝血因子消耗。在机体内部可发生岀血，也可出现严重的凝血现象。长时间 ECMO 还可带来感 
染的危险。 


六、 ECMO 的阶段管理 


(一） 幵始阶段 

1. ECMO 要进行充分的准备，组织精干的医疗小组，包括体外循环医师、麻醉科医师、 ICU 
医师、护理人员等，动静脉切开置管时需要外科医师的参与。 

2. 经皮穿刺或切开动静脉插管可在 ICU 或手术室中，在麻醉条件下进行。先以肝素化盐 
水预充膜肺和 管道; 动脉管尖端应到达理想部位，静脉管尖端应到达下腔静脉的心房 人口； 插管 
位置可通过X线确认。若静脉引流不畅，可考虑用其他静脉缓解。 

3. ECMO 开始的15分钟在维持一定回流室液平面的情况下，尽显提高灌注流量•，可很快改 
善机体缺氧状况。此后根据心率、血压、 CVP 等调整流 M， 并根据血气分析结果维持水、电解质 
和酸碱平衡。约2小时后进人 ECMO 支持阶段。 

(二） 支持阶段 

1. 应让肺和心脏得到充分休息，尽量不用血管活性药，以充分发挥人工心肺的辅助作用。 
ECMO 中的机械通气非常重要，通常采取低压、低频的呼吸治疗，既可使肺得到休息，又可降低肺 
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血管阻力。具体设 置:峰 值压为 20~24cmH 2 0, 频率10~15次/分，仍0 2 为21% ~50%。 

2. 掌握好氧供和氧耗的平衡。氧供反映膜肺氧合功能，氧耗反映组织有氧代谢的情况。 
ECMO 中可因温度降低、麻醉和肌松药的应用、自身心肺的休息状态使氧耗下降，也可因肌颤、高 
儿茶酚胺、高温、感染等使氧耗增加。氧供和氧耗的比值一般情况下为4:1。如果动脉血氧合完 
全、机体的代谢正常，混合静脉血氧饱和度应为70% ~75%。氧供明显减少时，氧耗量也会下 
降，而无氧代谢增加并伴有酸中毒。 

3. 在 ECMO 开始的8小时内，每2小时检查一次动脉血气,病情稳定后可4~8小时检査一 
次。应维持 Pa0 2 在80 ~ 120mmHg,PaCO 2 维持在35 ~45mmHg。 

4. ECMO 过程中应维持 ACT 在120 - 200 秒; 血小板维持在 （5 ~ 7 ) x 10 9 /L; Hct 在35% 
左右。 

5. —般情况下 ECMO 期间溶血较轻。如果溶血较严重，出现血红蛋白尿，应适当碱化尿液， 
促进游离血红蛋白的排除，保护肾功能。 

6. ECMO 期间应根据 CVP、 皮肤弹性等维持水电解质平衡。 ECMO 期间的水丢失不可忽 
视， 37X： 时通过硅胶膜膜肺损失的水量为 5~10ml/(m 2 • h)。 过多的水分应尽量应用利尿药由 
肾排除，也可用人工肾滤水。 

7. ECMO 期间血压可偏低，特别是在 ECMO 初期，平均动脉压维持在50 ~ 60mmHg 即可。 

8. 保持体温在 35-36T。 温度太高，机体氧耗 增加； 温度太低，易发生凝血机制和血流动 
力学的紊乱。保持环境清洁，定时空气消毒，预防感染。因长期肝素化、气管插管可使口腔、鼻 
腔出血或分泌物增加，要经常良好的护理。 

9. 重视能量补充，可通过 C0 2 产量计算出能量的消耗，平均每天补充的热量为 57kcal/kg。 

10. 长时间 ECMO 膜肺可出现血浆渗漏、气体交换不良、栓塞等情况，严重时应更换膜式氧 
合器。 

11. 其他注意事项 

(1) 为保持适当体温，床垫应安放变温毯。 

(2) 患者应定期适度翻身，避免压疮的发生。 

(3) 根据临床情况选用适当抗生素。注意伤口无菌术，及时更换敷料，防止感染并发症。 

(4) 维持尿量 >lml/(kg • h); 维持胶体渗透压在 2.0kP a (15mmHg) 以上。 

(5) 辅助时间过长者，注意补充新鲜血浆、凝血因子及血小板。 

(6) 手术中适当使用止血类药，以减少术后出血及输血量。 

(三）终止阶段 

1. 随着 ECMO 支持的延长，患者肺功能逐渐恢复。当循环流量仅为患者血流量的10% ~ 
25%即能维持正常代谢时，可考虑终止 ECMO。 

2. 在终止 ECMO 1 ~3小时后，如病情稳定，可拔除循环管道。 

3. 拔除循环管道后，对损伤血管进行修复。 

4. 在 ECMO 5 ~ 14天后有下述情况应终止 ECMO。 

(1) 不可逆的脑损伤。 

(2) 其他重要器官功能严重衰竭。 

(3) 顽固性出血。 

(4) 心肺部出现不可逆损伤。 


(龙村） 
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血流动力学监控是临床麻醉和 ICU 重要的工作内容之一，它包含血流动力学监测 （hemody- 
namic monitoring) 和血流动力学调控 （hemodynamic regulation) 两个部分。血流动力学监测又分 
为无创伤性和有创伤性两 大类; 血流动力学调控涉及心脏前负荷、后负荷及心肌收缩力三个方 
面。理论上，监测和调控是两个不同的部分，但在临床实践中二者密不可分。监测的目的是正 
确地估计病情、明确诊断、指导治疗，为调控提供依据和准确判断调控 效果; 而调控的目的是维 
持血流动力学稳定，调控的效果则体现在血流动力学参数变化上。二者共同为危重患者的麻醉 
手术、术后恢复，以及抢救提供保障。因此，对血流动力学的监控不仅要熟悉和掌握血流动力学 
监测的方法、适应证和临床意义，而且要连续、动态地监测血流动力学调控的效果，全面、深人地 
了解心血管系统功能的变化，从而正确、及时地分析、判断和处理病情。 

近年来，连续性和无创性是血流动力学监测的发展趋势。例如，超声技术在血流动力学监 
测中就发挥着越来越重要的作用。不仅可在超声引导下行动、静脉穿刺，还可以通过超声检查 
评估患者的循环状况、血容 M 和心肌收缩力等情况，推动了血流动力学监测的发展。 

第一节血流动力学的临床监测 


一、动脉压监测 

动脉压是指血流对动脉血管壁的侧向压力，循环系统内的血液充盈和心脏射血是形成血压 
的基本因素。血压与心排出量、血容世、周围血管阻力、血管弹性和血液黏度等因素有关，是反 
映心脏负荷、心肌氧耗及组织灌注的重要指标。 

(一） 测定方法 

血压的监测是最基本、最重要的血流动力学监测之一。监测方法分为无创、间接测压法和 
有创、直接动脉内测 M 法。 

1- 无创动脉压监测是一种间接测压法,有听诊测压法和自动无创测压法。听诊测压法利 
用柯氏音的原理，将在袖带放气过程中听到第一声响亮的柯氏音时对应的压力记为收缩压，柯 
氏音变音时的压力记为舒张压。该方法仍是目前最标准的血压测定法。自动无创测压法采用 
振荡技术，以含有压力换能器、自动充气泵和微机处理系统的测压仪，定时、间断地测定血压，并 
以数据显示收缩压、舒张压和平均动脉压 （mean artery pressure , MAP) 0 临床所用监护仪即是采 
用此种方法测量无创血压。 

无创动脉压监测法具有无创伤、操作简便、适用范围广、可按需按时进行测压等优点，但不 
能迅速、实时、连续地显示动脉压力的改变。此法在危重患者抢救和大手术时不能满足临床的 
需要，尤其当外周血管严重收缩、血容量不足等导致血压远超过正常范围和（或）血压波动快速、 
剧烈时不易准确及时地测定动脉血压。 

2. 有创直接动脉测压是将导管置于外周动脉内，连接压力换能器,在显示屏上连续显示 
动脉压力波形和数值的方法。桡动脉、肱动脉、足背动脉和股动脉是临床上常采用的穿刺部位。 
有创直接动脉测压主要适用于:①需连续、实时地进行术中动脉血压监测时，包括 :血流 动力学 
有较大波动的手术，如嗜铬细胞瘤切除 术等; 大 M 失血的手术，如巨大脑膜瘤切除术、海绵窦瘘 
修复术、动脉瘤切除 术等； 有特殊要求的手术，如需进行术中血液稀释、控制性降压的手 术等； 
②心脏及大血管手术、危重患#手 术等; ③需实时监测收缩压及脉搏变异以观察患者容 it!； 变化 
想. 


(二）临床意义 

动脉血压是反映心肌收缩力和组织灌注情况的重要指标。麻醉过程中，患者的内环境和血 
流动力学情况常会发生波动。正常情况下，在一定血压范围内 （MAP 50 ~ 150mmHg) ，各器官可 
通过自动调节机制使血流量维持恒定以满足组织氧供，故在该范围内的暂时的低血压不致引起 
组织供血不足。但在麻醉状态下，该自动调节机制被削弱，血压波动易造成组织灌注不足。因 
此，常规监测血压和维持血压于正常范围内十分重要。目前一般认为，成年人普通手术中至少 
需每5分钟测一次血压，并需根据患者和手术情况调整时间间隔或测压方式。 

正常成年人的收缩压范围为90 ~140mmHg, 舒张压范围为60 ~90mmHg o MAP 大约等于舒 
张压加1/3脉压，它取决于通过血管的血流量即心排出量、血管的弹性和阻力即外周血管阻力， 
反映一个心动周期中动脉血压的平均值。动脉压随动脉干的不同而有所差异，通常股动脉或桡 
动脉收缩压髙于主动脉或肱动脉收缩压，而周围动脉舒张压比中央动脉舒张压低，即外周动脉 
的脉压大于主动脉的脉压（图 15-1) 。 



无主动脉瓣狭窄时，收缩压反映左室最大压力，可用于监测左心室后负荷。舒张压反映动 
脉内血流速度和血管弹性，取决于舒张期压力下降的速率和时程，并决定着冠状动脉的灌注压。 
对于危重患者，还可通过对动脉压力波形变化的持续监测指导治疗并判断疗效。 

正压通气（如机械通气）的患者，吸气时因肺膨胀挤压肺静脉，左室回心血量增加，增加的胸 
内压又促使左室后负荷减小，前后负荷的变化使左室射血量增加，动脉压相应 增高； 同时，增高 
的胸内压却使右心回流（右室前负荷）减少，肺膨胀使肺循环阻力（右室后负荷）增加，结果导致 
右室射血量减少。呼气时，左室回心血量（左室前负荷）因右室射血量下降而减少，胸内压力下 
降使体循环阻力增加，左室射血量减少,动脉血压随之下降。这种血压随呼吸周期性的变化称 
作收缩压变异 （systolic pressure variation ， SPV) 。 SPV 作为一个动态血流动力学参数，可经由有创 
动脉波形测得，正常值为7 -lOrmnHg。 像这样由呼吸所致胸内压和肺容积的变化而引起周期性 
变化的循环参数还包括：脉压变异 （pulse pressure variation ， PPV) 及每搏量变异 （stroke volume 
variati 0 n，SVV)( 详见下述）。 SPV、PPV 及 SVV 均属于动态参数，在评估容量负荷方面有较高的 
参考价值。如患者 SPV 超过正常范围，即使动脉血压正常，仍可能有容量不足。 
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二、中心静脉压 

中心静脉压 （central venous pressure,CVP) 是指位于胸腔内的上、下腔静脉近右心房入口处 
的压力，主要用于反映右心室前负荷。 

(― ) 测定方法 

临床常经右颈内静脉或右锁骨下静脉穿刺置管进入上腔静脉，左颈内静脉及股静脉也可选 
用。将置人上、下腔静脉的中心静脉导管连接换能器即可以测出 CVP。 置人的中心静脉导管不 
仅可测 SCVP， 还可作为雒近心脏的大静脉通道，紧急情况下（如大失血时）可用于快速补液及 
各种药物（如各类高渗的静脉营养液、血管活性药物、电解质、化疗药物等）的输注。还可经中心 
静脉导管采集血样做检验分析。 

中心静脉穿刺置管是一种常用的监测及治疗方法，适应证主要有 :①严 重创伤、各类休克的 
危重 患者; ②长期输液，或接受完全胃肠外营养治疗，或接受化疗药物的 患者; ③各类大手术或 
可能引起血流动 Jy-'rn H 化的 f 术，如心血管、嗜铬细胞瘤手 术等; ④需要大量、快速输血补 
液的 患者; ⑤需经中心静脉安装起搏器或放置漂浮导管的 患者; ⑥外周静脉通道难以建 立时； 
⑦需反复经静脉釆集血样时。 

对凝血机制严重障碍者和血气胸患者行颈内静脉及锁骨下静脉穿刺应非常谨慎，局部皮肤 
感染者应另选穿刺部位。中心静脉穿刺及护理不当可引起血肿、气胸、心脏压塞、血胸、血气胸、 
空气栓塞、感染等并发症。 

(二）临床意义 

CVP 正常值为5 〜 12cmH 2 0, 取决于心功能、血容蛩、静脉血管张力、胸膜腔内压、静脉血回 
流 M 和肺循环阻力等因素，并可反映右心室对回心血燈的排出能力。因为 CVP 在舒张期三尖瓣 
开放时与右心室压力相当，常被用来估计右心室前负荷。一般来说，前负荷的评估可通过测定 
心室充盈压，进而估计心室容通来进行。而心室充盈压是由大血管及心腔内压力与血管及心脏 
外所受压力的差侦（即跨壁压）所决定的。由于 CVP 并不能代表跨壁压，所以也不能很好地反 
映右心室的前负荷。有研究表明，血容世明显变化时， CVP 可以仅有轻度变化或基本没有变化。 
因此，单次的 CVP 测盘或 CVP 的绝对值并不能很好地反映循环状况。 CVP 与动脉压不同，不应 
强调所谓正常值，也不能将其作为评估血容：！及体液治疗的唯一指标，更不要强求输液以维持 
所谓的正常值而引起输液过荷。若要将 CVP 用于评估机体血容董及指导液体治疗，必须结合其 
他指标如血压、尿通•等，同时动态观察该项指标的变化趋势，综合判断机体循环状况。一般而 
言，当 CVP 不高或偏低时补充血容蛩是安全的。心排岀量和 CVP 之间的关系可描绘成心功能 
曲线，在一定限度内，心排出撒随 CVP 升髙而 增加; 超过一定限度，进一步增加 CVP 可引起心排 
出 i 下降或无变化。监测 CVP 的目的是提供适当的充盈压以保证心排出量。由于心排出量不 
能常规测定，因此，在临床工作中对左右心功能一致、无心脏瓣膜疾患和肺疾患的患者，可依据 
动脉压、脉压、尿里•及临床症状和体征，结合 CVP 变化对病情作岀判断，指导治疗（表〗 5-1) u 


表 15-1 引起中心静脉压变化的原因及处理 


中心静脉压动脉压 原 因 

S S 血容 M •不足 

低 正常 心功能良好，血容II轻度不足 

高 低 心功能差，心排出銳减少 


高 正常 容量血管过度收缩、肺循环 

阻力增高 

iH 常 低 心功能减低、容 it 血管过度收 

_ 缩、血容足或正常 


处 理 

补充血 

适当补充血容锨 

强心、供轼、利尿、纠正酸中漭 、适 ，拧制 
补液或1慎选用血管扩张药 
应用血赀扩张药扩张容砧血管及肺血管 

强心、补液试验、容狱不足时适尚补液 



曠:— 
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三、肺动脉压和肺动脉楔压 


肺动脉压是指血流对肺动脉壁的侧压力，包括肺动脉收缩压 （pulmonary artery systolic pres¬ 
sure, PASP) 、肺动脉舒张压 （pulmonary artery diastolic pressure，PADP) 和平均肺动脉压 （mean pul¬ 
monary artery pressure ， MPAP ) 0 

(一）测定方法 

将肺动脉漂浮导管 （Swan-Ganz 导管，图 15-2) 经颈内静脉、锁骨下静脉或股静脉置人上腔静 
脉或下腔静脉，而后进人右心房，再将导管远端气囊充气，利用心脏搏动时血流的推送，使导管 
远端漂流通过右心室，进入肺动脉主干，到达肺小动脉。当漂浮导管远端位于肺小动脉后，导管 
远端气囊未充气时，导管远端测定的是肺动脉压。导管远端气囊充气后，阻断了肺小动脉内前 
向血流，此时测得的压力是肺动脉楔压 （pulmonary artery wedge pressure , PAWP) 0 PAWP 反映的 
是肺静脉系统及以远的左心房的压力。由于肺静脉压仅较左房压 （left atrium pressure,LAP) 高 
1 ~2mmHg， 而舒张期二尖瓣开放时 LAP 能反映左心室舒张压，故 PAWP 可间接反映左心室前 

置入漂浮导管过程中记录到的连续压力变化曲线，以及肺动脉楔压与肺动脉压之间关系见 
图 15-2。 





图 15-2 漂浮导管放置过程中压力波形变化 


近年来，肺动脉导管不断得到改进，用途有所增加。含有光导纤维的漂浮导管可持续测定 
能反映全身氧供/氧耗平衡的混合静脉血氧饱和度 （Sv0 2 ); 带有快反应热敏电阻的漂浮导管可 
测定右心室射血分数 （right ventricular ejection fraction ， RVEF); 在离肺动脉导管的顶端 14 ~25cm 
处加上热电热丝,通过血液热稀释法可连续监测心排 出量; 如在漂浮导管上安装超声探头，还可 
连续测定肺动脉血流。 

肺动脉压监测是一项操作复杂、价格昂贵的有创性检査，且伴有较高的风险。肺动脉导管 
在放置和监测过程中的常见并发 症有: 心律失常，导管扭曲、打结、折断，血栓形成、肺栓塞，肺动 
脉破裂、出血及感染等。2003年美国麻醉医师协会 （American Society of Anesthesiologists , ASA ) #： 
布了最新的肺动脉压监测指南。该指南指出，应综合考虑患者情况、手米危险程度及配套设施 
三方面因素，确定患者可从该项检查中获益后再进行。下列情况下可考虑行肺动脉压 监测： 
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1. 面临明显血流动力学不稳定危险的患者，如严重心脏疾病、严重肺功能不全、肾功能不全 
者; 合并其他可能导致血流动力学不稳定因素的患者，如高龄、内分泌系统紊乱、脓毒症、创伤、 
烧伤等。 

2. ASA IV - V级患者合并血流动力学紊乱、可能导致器官功能不全者。 

3. 可导致大 U •体液丢失，引起血流动力学紊乱,并可能引起重要脏器功能损伤的高危手术 
患者 3 对于夜丢失不多，无严 m 血流动力学紊乱，不会导致高死亡率的中、低危手术可不行该 
项检查。决定实施该项监测时，还应充分评估操作者的熟练程度、配套的仪器设备、导管的护理 
及对并发症的处理等多方面惜况，确保患者从该项检查中的获益大于风险。 

肺动脉压监测并无绝对禁忌证，对于三尖瓣或肺动脉瓣狭窄、右心房或右心室内肿瘤、法洛 
四联症等病例-般不宜使用。严 m 心律失常、凝血功能障碍、近期放置起搏导管者常作为相对 
禁忌证，可根据病情耑要及操作者熟悉程度，权衡利弊决定取舍。 

(二）临床意义 

肺动脉压大约只有主动脉压的1/5,是反映右心室后负荷的重要指标。其正常 值为： 收缩压 
15 ~28mmHg， 舒张压8 〜 15晒 Hg, 平均压10 ~25mmHg。 静息时肺动脉平均压超过 25ramHg 或 
活动后超过 30mmHg 即可诊断为肺动脉高压。肺动脉收缩压 (PASP) 取决于右室功能、射血速率 
和肺动脉的弹性;肺动脉舒张压 （PADP) 取决于右室舒张期时长和肺动脉阻力。 

当二尖瓣功能正常时， PAWP 仅比 LAP 髙1 可较准确地反映肺静脉压和 LAP, 因 

此可用于评价肺循环阻力和左心室前负荷。如肺血管无病变， PADP 仅比 PAWP 高1 ~3inmHg， 
故 PADP 可反映 PAWP 水平，进而反映 LAP 和左心室前负荷。而且 PADP 可连续测量，比 PAWP 
更方便。 

PAWP 有助于鉴别心源性肺水肿和非心源性肺水肿。当患者左心室功能不全时， CVP 不能 
反映左心室的功能，而 PAWP 可反映左房压，并可间接反映在左室舒张末期压力。 PCWP 升高的 
常见原因为左心衰竭或输液过 M •。当 PAWP>18mmHg 时可发生肺淤血，当 PAWP>25mniHg 时， 
发生肺水肿的可能性明显增加。 

对于循环不稳定、心功能不全的危重患者，可通过 Swan-Ganz 导管同时监测 PAWP 和心排出 
址，绘制出左心功能曲线图，根据心功能曲线所处位罝进行分析、判断和治疗，并可根据治疗后 
心功能曲线变化的趋势及时调整方案，从而进一步指导容 M 治疗、正性肌力药物和血管活性药 
物等的应用（图15-3)。 


四、心排出量 

心排岀 MUardiac output，C0) 是指单位时间内心脏的射血量，是反映心泵功能的重要指标， 
受心率 （heart rate,HR) 、心肌收缩性、前负荷和后负荷等因素影响。 

(一）测定方法 

C0 测定方法可分为有创性和无创性两大类。无创性 C0 测定包括心阻抗血流图、超声心动 
图、多普勒技术和二氧化碳无创 C0 测定等。有创性 C0 测定包括 Fide 氧耗 M •法、指示剂稀释法 
和热稀释法。其中利用 Swan-Ganz 热稀释漂浮导管进行床旁 C0 测定具有安全、简便和精确的 
特点，至今仍是临床上最常采用的方法^将室温 (25$ ) 或冷 (0 - 5 V .) 的生理盐水或5%葡萄糖 
液 10ml( 小儿 5ml) 从漂浮导管头端 30cm( 小儿 15cm) 开口于右心房的管腔内快速注入，注入的 
溶液随即被血液稀释，温度随之 升高; 距导管尖端 4cm 处的热敏电阻连续测定温度的变化，根据 
温度-时间曲线计算得到 C0, •般需要测定3次，取其平均值。 

C0 除以体表面积可得到心脏指数 （cardiac index, Cl)., CO 除以心率可获得每搏 M: ( stroke 
volume,SV) 近年新-代的肺动脉导管在距其尖端约15 ~ 25t，m 处有内置的电热丝，通过周期 
性地对流经 h 腔静脉的血液间断加温.可连续获得温度-时间曲线来测定心排出 Mr 不仅如此， 



第十五章血流动力学的监测和临床应用 


图 15-3 漂浮导管和测压装置示意图 

新一代 Swan-Ganz 导管在连续监测 C0 及循环功能变化时，还可以同时测定混合静脉血氧饱和 
度 （Sv0 2 ) ，这有助于了解全身氧供需平衡的情况。加之经肺动脉导管测得的 CVP、PASP、PADP、 
PAWP 等指标，可以对机体血流动力学情况进行良好的综合评估。 

随着医学科技的发展，可连续进行 C0 监测的脉搏指数连续心排出量 （pulse indicator contin¬ 
uous cardiac output，PiCCO) 监测系统也应用于临床。该监测系统将经肺热稀释法与动脉脉搏波 
形 （pulse contour) 分析技术结合起来，不仅可通过经肺热稀释法测得 C0, 还可连续监测脉搏轮廓 
心排出量 (pulse contour cardiac output，PCCO) 等指标。与经典热稀释法 CO 测量相比， PiCCO 系 
统无需肺动脉导管，仅需外周动脉导管及中心静脉导管即可完成。经肺热稀释法是经中心静脉 
注入冰盐水 (0 〜 4*C), 而后通过内置于外周大动脉（股动脉、腋动脉、肱动脉）导管内的热敏电阻 
测得温度变化，进而测得 C0。 之后可根据 C0 进一步计算得出 CI、 胸内血容量 （imrathoracic 
Wood volume,ITBV) 、全心舒张末容积 （global end diastolic volume,GEDV) 、血管外肺水 （extravas- 
cular lung water,EVLW) 、肺血管通透性指数 （pulmonary vascular permeability index，PVPI) 等参数 0 
通过经肺热稀释法对动脉脉搏轮廓法进行校正后，可连续监测 PCCO、HR、SV、MAP、SVV、PPV、 
外周血管阻力指数 （systemic vascular resistance index,SVRI) 、左心室收缩力指数 （dPmax) 等重要 
参数。研究表明，经肺热稀释法测出的 CO 与经典热稀释法测得的 CO 相关性良好。由于该系 
统具有实时、连续、动态监测和操作更为简单等特点，又可同时评估前、后负荷及心肌收缩力，目 
前在临床应用较为广泛。 



压及混合静脉血氧饱和度，后者是全身氧供需平衡的重要指标。故肺动脉压力测量系统在血流 
动力学监测中仍具有不可取代的作用。 

(二）临床意义 

1. 监测心泵功能心血管系统完整的泵功能最终体现在 C0 的多少。健康成年男性在静 
息状态下, C0 为5 ~ 6L/min ， SV 约为 70ml ， CI 为 3. 0 ~ 3. 5L/(min - in 2 ) ，并随不同生理需要而改 





GEDV 是经肺热稀择法计 灯 出的容 M 负荷指标.有研究表明， GEDV 较同为静态参数的 CVP, 
PAWP 等压力负荷指标岣 SV 有更好的相关性，更适宜指导液体治疗。而另一容 ft 负荷指标 EV- 
LW 则可用于判断心源性或非心源性肺水肿，且目前已成为重症患者的一个独立危险因素，受到 
越来越多的 a 视。 

3. 判断组织氧供需平衡通过监®血红蛋白浓度、心排出 fl, 动脉血氧饱和度以及混合静 
脉血«饱和度 （SvO:), 可以分别计算氧供 （D0:) 和氧耗 （VOJ ，了解组织灌注、氧合和代谢状 
态,指导临床治疗和评价 疗效。 Sv0 2 不反映局部器官的氧合状态，而是用以衡量机体氧供需平 
衡的综合指标。 Sv0 2 不仅反映呼吸系统的氧合功能，也反映循环功能和代谢的变化;正常值范 
围为70% -75%，相对应的 Pv0 2 为35 -40mmHg o Sv0 2 小于60%反映全身组织氧合受到威胁， 
小于50%表明组织严重缺氧，大于提示氧利用不充分，大于90%提示组织分流显著增加。 
Sv0 2 受 C0、Hb、S a 0 3 和 V0 2 的 影响。 由于监控血流动力学的最终目的是维持机体的氧供需平 
衡，故 Sv0 2 是血流动力学监测中一个非常重要的指标。 

五、外周血管阻力和肺血管阻力 


心脏射血面临的阻力为后负荷，左心室后负荷用外周血管阻力 （systemic vascular resistance , 
SVR) 表示，右心室后负荷则用肺血管阻力 （pulmonary vascular resistance ， PVR) 表示。临床上外 
周血管阻力及肺血管阻力均不是由监测直接测得，而是由直接测量指标计算而来。 

(一） 外周血管阻力 

SVR 是指小动脉和微动脉对血流的阻力，计算公式为 SVR = 80 (MAP-RAP)/C0, 其中 RAP 
为右房压，测撤困难时可用 CVP 替代。 SVR 正常值是 900~1400(d yn . s )Am s 。 将 SVR 标准化 
后，可计算外周血管阻力指数 （systemic vascular resistance index,SVRI) ,SVRI = 80( MAP-RAP)/ 
CI， 正常值为 1700 -2600(dyn - s)/ C m 5 。 心力衰竭、心源性休克时交感神经系统和肾素-血管紧 
张素系统张力增加，以维持一定的灌注压，此吋 SVR 显著升高。 

(二） 肺血管阻力 

PVR 是反映肺循环状态的重要指标，计弊公式为 PVR = 80 (MPAP-LAP)/CO , LAP 测蛩困难 
时可用 PAWP 代替。 PVR 正常值是 2 0 ~ 130(dyn • s)/cm 5 e 肺血管阻力指数 （pulmonary vascular 
resistance index, PVRI) 的计算公式是 PVRI = 80( MPAP-LAP)/Cl, 正常值为 70 〜 180 (dyn - s)/ 
cm 5 。PVR 升高可能是有可逆的异常情况存在，如心力衰竭或低氧 血症; 也可能为不可逆的解剖 
改变，如原发性肺动脉高压或重度左向右分流的先天性心脏病。耑要确定升高的 PV1? 能否很快 
降低，以便临床制定正确的治疗方案。 

六、超声技术在血流动力学监测中的应用 

超声技术是通过超声探头发射超声波进人人体，超声波在体内可能被组织吸收而衰减，在 
遇到不同组织界面时还会发生反射及折射。因为不同组织的反射与折射以及吸收超声波的程 
度各不相同，返回的声波经过探头接收、仪器处理后，可显示出不同的波形、曲线或影像，这在一 
定程度上克服了视觉不能透视的局限性，成为超声诊断和引导操作与治疗的基础,近年来，超 



些特殊情况下（如患者外周动脉搏动微弱，或难以扪及或盲穿失败）更是具有很大的优势。 

中心静脉穿刺时，可能因为损伤周围重要结构（动脉、肺尖等）导致气胸、血胸等严重并发 
症。引入超声技术后，血管及周围各结构可在超声下清晰显示，运用超声定位或在超声引导下 
穿刺，可以最大限度地避免穿刺不当造成的损伤，减少并发症，大大提高穿刺的成功率和安全 
性，熟练掌握后可明显缩短穿刺时间。对于血管变异及合并不适于穿刺情况（如血管栓塞等）的 
患者，超声技术的应用更是十分必要。目前超声技术在中心静脉穿刺中的应用已经逐渐得到越 
来越多临床医师的重视。 

2. 超声心动图对血流动力学的评估超声心动图 （echocardiography) 用于心脏及大血管检 
査和血流动力学评估，可分为经胸超声心动图 （transthoracic echocardiography,TTE) 及经食管超声 
心动图 （transesophageal echocardiography ， TEE) 。 TEE 检查时，食管内的超声探头位于心脏的后 
方，靠近心脏的位置可使其较 TTE 获得更为清晰、优质的图像，尤其是位于心脏背面的结构（如 
左心耳、肺静脉等）可有很好的显示。在临床麻醉中， TEE 的应用相对更加广泛一些。 

TEE 不仅可清晰显示心脏及大血管的结构，而且还可实时监测心排出量、心室收缩及舒张 
能力，评估心室前负荷及后负荷状态、心脏射血及充盈情况，并能灵敏地发现心肌缺血。 

TEE 通过测定降主动脉血流速度及降主动脉横断面积并计算出二者乘积，得到心排出量。 
心室收缩功能的评估则是通过测定心室舒张末期容量 （end diastolic volume，EDV) 及收缩末期容 
量 （end systolic volume,ESV) 并计算出面积变换率 [fraction area change,FAR ， FAR = (EDV-ESV)/ 
EDV] 来进行评 估的; 通过观察跨瓣膜血流情况来评估心室舒张 功能; 利用 TEE 观察节段性室壁 
运动异常，可早期发现心肌缺血的情况。有研究表明 ,TEE 对心肌缺血的发现可早于心电图。 

TEE 检査具有无创、迅速、连续、实时等优点，其快速评估的能力大大超过有创监测，在血流 
动力学监控中已占有十分重要的地位。尤其对于循环不稳定的患者，可在建立有创监测前即迅 
速提供前、后负荷及心肌收缩力等指标，有效指导临床治疗，并可及时反映治疗结果。可以预 
见，超声技术在未来的血流动力学监控领域还将发挥更大的作用。 

尽管 te E 是一项无创检查，相对安全，适用范围广，但其使用也有禁忌证。绝对禁忌证包 
括:患 者拒绝，不稳定颈椎（如颈椎骨折、脱位等)及可能造成食管或胃壁穿孔的各种情况（如食 
管狭窄、肿瘤、创伤、瘘、憩室等）。相对禁忌证 包括: 凝血功能异常，巨大膈疝，食管静脉曲张及 
上消化道出血等情况。 

(刘进喻洁） 

第二节血流动力学的调控 

血流动力学监测的目的在于通过及时准确地监测血流动力学指标参数变化,评估心血管功 
能、血流动力学状态和组织灌注,并据此进行血流动力学的调控治疗，从而保证组织器官的灌 
注。组织器官的灌注不足将导致缺血缺氧，器官功能暂时或永久性的障碍。组织器官的灌注不 
足若得不 su 及时的纠正，可导致全身多脏器的功能障碍.，衰竭，甚至患者的死亡。因此,维持围 
术期血流动力学的稳定和适当的组织灌注，对保障患者安全以及改善患者预后至关重要。 

临床上引起血流动力学变化的主要因素包括前负荷、心肌收缩力和后负荷三个方面。因此 
维持血流动力学稳定的关键 在于: 维持适当的静脉回心血量及有效循环血量，维持良好的心功 
能状态和维持适当的血管张力。对血流动力学进行调节时,除了持续动态地监测动脉压、中心 
静脉压和肺动脉楔压等指标外，仍需结合患者机体本身的体征和对治疗的反应如心率、皮肤色 




一、 前负荷的调节 

适当的前负荷应该是有助于心脏发挥其代偿功能，同时不降低心肌收缩力，不增加心肌氧 
耗。心脏前负荷的状态主要通过对患者失血和体液丢失情况以及输血和补液前后 HR、BP、 
CVP、PA\VT 的变化趋势进行判断苦有条件可应用 TTE 或 TEE， 通过腔静脉充盈度及其在呼吸 
过程中的变异以及心腔的充盈度，结合射血分数等指标判断前负荷状态。 

(一） 前负荷过低的处理 

1. 调整体位头低位或患者平卧时抬高下肢可立即增加回心血量和前负荷。 

2. 补充有效血容量根据失血、体液丢失情况和 CVP、PAWP 的变化趋势，以及超声对血容 
盘的评估，有效循环血容•不足时可输注血浆和白蛋白等血液制品，或者胶体液（如明胶制剂、 
低分子右旋糖酐、羟乙骓淀粉等），或者晶体液（如乳酸钠林格注射液、生理盐水等）。补液过程 
中应考虑到大 ffl •失血、体液丢失以及大址补液可能造成的酸碱及水电解质平衡的紊乱。 

3. 调节胸内压正在进行正压通气的患者，适当降低通气压力和 PEEP 可增加前负荷。 

4 -解除急性的静脉回流受阻如孕姑仰卧位时子宫及胎儿对腔静脉的压迫可影响静脉回 
流，适度左侧卧位或仰卧位时将子宫稍推向左侧可解除下腔静脉回流受阻。 

(二） 前负荷过高的处理 

1. 调整体位半卧位或坐位垂腿可立即减少静脉回心血量和前负荷。 

2_利尿剂通过抑制肾脏水、钠重吸收而降低前负荷、减轻肺淤血、改善心室功能。使用利 
尿剂时可能引起新的水电解质紊乱，如患者使用利尿剂后，钾随尿液大蛰排出，可能发生低钾 

3. 血管扩张药血管扩张药通过扩张容量血管可减轻心脏前负荷、减少心肌耗氧、改善心 
室功能。临床上以硝酸甘油最为常用，扩张静脉的作用比扩张小动脉的作用强，降低前负荷的 
作用明显。心力衰竭伴高 容毋负 荷时可首选硝酸甘油，静脉泵注起始剂量为 O.S^g/Xkg . min) ， 
以后根据 CVP、PAWP 和动脉血压进行调整，短期内最大剂星•可达 10ng/(kg. min)。 

4_调节胸内压机械通气过程中通过提高通气压力或 PEEP 而增加胸内压也可减少回心 
血量、降低前负荷，但必须瞥惕静脉回心血流过度受阻必将引起外周静脉淤血。 

5. 超滤体外循环过程中的超滤或普通超滤均可除去血管内多余水分和一些小分子物质。 
前负荷过重的急 '性 左心袞竭为急诊超滤的指征之一。体外循环过程中，通过控制静脉回流管路 
的方法也可减少回心血 M、 降低前负荷。 

6. 其他心律失常、心脏压塞、二尖瓣狹窄、心室壁肥厚顺应性下降等造成的前负荷变化需 
经相应的处理和治疗。 

二、 后负荷的调节 

适当的后负荷有助于维持血压以及心、脑、肾等重要脏器的灌注，且不至于使心脏负荷过 
高、增加心肌做功和耗氧量。心脏后负荷主要取决于外周血管阻力，其状态可通过平均动脉压 
(MAP) 和心排出量 （CO) 进行评估。后负荷的调节耑要血管活性药物，使用时应尽量•通过中心 
静脉等大血管给药（特别是强缩血管药物），并避免药物渗漏至皮下引起皮肤缺血坏死。 

(一）后负荷过高的调节 

主要是扩血管药物的应用。 

1. 硝普钠扩张小动脉的作用比扩张静脉的作用强，因而降低后负荷的作用更强。心力衰 
竭伴后负荷卨 （ 血)玉高、低心排出撤）者首选硝普钠 ( 、静脉泵注起始剂量为 0. l|xg/(kg • min) , 
以后根据动脉血历及患者反应进行凋整，最大剂滅可达 K^g/(kg • min), 长期或大 M 使用硝普 



2. 钙通道阻滞药可扩张动脉（包括冠状动脉），降低血管阻力，抑制心肌收缩，抑制房室 
传导。尼卡地平、硝苯地平、非洛地平、尼莫地平等属于二氢吡啶类钙通道阻滞药，可扩张小动 
脉平滑肌、降低后负荷。地尔硫罩、维拉帕米等属于非二氢吡啶类钙通道阻滞药，适用于血流动 
力学稳定的窄 QRS 室上性心动过速。尼卡地平常用静脉泵注剂量为〗 ~10(xg/(kg • min) 。硝 
苯地平、氨氯地平、非洛地平等通常口服给药，起效较慢，一般作为高血压治疗的长期用药。 

3. oc, 受体拮抗药叫受体分布于血管平滑肌及瞳孔开大肌。鼢苄明、酚妥拉明等 ot, 受体 
拮抗药可扩张血管，主要用于嗜铬细胞瘤患者的术前准备和术中高血压危象的处理。神经节阻 
断药和嘌呤衍化物的副作用较多，在急性血流动力学调控中受到限制。 

4. 前列腺素 E, 、西地那非和一氧化氮 （NO) 为相对选择性肺血管扩张剂，常用于肺动脉 
高压的治疗。一般从小剂量开始，逐渐加大剂量至满意疗效或临床最大剂量。由于 NO 能被血 
红蛋白结合而迅速失效，吸入 NO 能选择性扩张通气区域的肺血管，近年来广泛应用于肺动脉高 
压和右心功能障碍的治疗，临床常用吸入浓度为5 ~20 PP m。 

(二）后负荷过低的调节 

应考虑使用缩血管药物，维持适当的血管阻力对血流动力学的稳定非常重要。在使用缩血 
管药物时需首先保证心肌有足够的收缩能力，同时尽量:维持适当的前负荷，并应考虑到后负荷 
的增大，通常会增加心脏做功和心肌耗氧量，必要时可合用正性肌力药。感染性休克患者对液 
体复苏和血管加压药物不敏感时，应考虑使用糖皮质激素，首选氢化可的松。 

1. 去甲肾上腺素通过激动0^受体产生强烈的收缩血管作用（对冠状动脉起扩张作用）， 
增加后负荷。在感染性休克的治疗中，去甲肾上腺素可作为一线用药，在容量治疗的同时，可维 
持适当的血管阻力、提高血压、改善灌注。去甲肾上腺素半衰期短，需持续泵注给药以维持药 
效。常用剂量为0.03~1.5^ 8 /(1«8. min), 剂撤超过 l.(W(kg • min) 可因对 p 受体的兴奋作 
用加强而增加心肌做功与氧耗。感染性休克时血中血管加压素水平较正常显著降低，故在去甲 
肾上腺素等儿茶酚胺类无效时可考虑使用血管加 压素; 但必须小剂量使用 （0.01 ~0.04U/min), 
大剂量使用时可使包括冠状动脉在内的内脏血管强力收缩，从而加重内脏器官缺血。 

2. 去氧肾上腺素通过激动 a 受体产生缩血管作用。相对于去甲肾上腺素而言，去氧肾 
上腺素的作用较弱而持久。常用剂量为以 0. 01%的浓度每次 0. 2mg 静脉注射，按需每隔10 ~ 15 
分钟给药1次。 

3. 间羟胺通过激动 a 受体产生缩血管作用，并且可以间接促使去甲肾上腺素的释放。 
缩血管作用弱于去甲肾上腺素，作用时间短于去氧肾上腺素。常用剂量为以0.01%的浓度，每 
次0.2~0.5!^静脉注射。短期内反复给药可导致快速耐受。 

三、心肌收缩力的调节 

适当的心肌收缩力是维持心脏功能的基础。临床中除通过心率、血压、中心静脉压、补液试 
验等间接反映心肌收缩力外，还可通过经体表或经食管超声心动图的实时监测，定性或者定量 
地评估心肌收缩力，并在超声的持续监测下实时连续地调节心肌收缩力。在保证适当的前负荷 
与后负荷的情况下，心肌收缩力差引起的低心排出量应考虑使用正性肌力药。 

(-) 正性肌力药的应用（参考《中国国家处方集》2010年版） 

1. 洋地黄类洋地黄类药通过抑制心肌细胞膜 Na + -K + -ATP 酶，提高心肌细胞内 Ca 2+ 浓度， 
增加心肌收缩力。洋地黄类药目前仍广泛应用于慢性心力衰竭的 治疗; 但由于起效较慢、消除 
时间长、可控性差、易于出现中毒等缺点，使其在急性心力衰竭（尤其在手术过程中）的使用大受 
限制。快速房颤合并充血性心力衰竭可首选毛花苷丙静脉缓慢注射，成人用5%葡萄糖注射液 
20ml 稀释后缓慢静脉注射，2周内未用过洋地黄毒苷或在1周内未用过地高辛的患者，初始剂量 
0.4-0. 6mg, 以后每2~4小时可再给 0.2-0. 4rag,24 小时总剂量不超过1〜 1. 6m g 。 地高辛口 



成人给予丨 -2 t xg/min 时以 (B 受体作用为主,2 ~ lOfjig/min 时同时有 a、(3 受体作用，10 ~20jxg/ 
min 时以 a 受沐作 i!j 为 H 腺索为强烈而短效的正性肌力药，在急性左心衰竭成人单次给 
予 2~8fxg 可产 M 较强的心脏兴夼作用，持续1 ~5分钟现多张在持续监测下层过中心静脉 
以微 id •荥持续输注， 0.03 ~0. 1^( kg • min) 可用于其他拟交感胺类正性肌力药效果不佳时 c 
不良反应为心动过速、心律失常和持续外周血管收缩所引起的外周组织低灌注，常与血管扩张 
药合用以改茜外周组织灌注、 1 抒上腺索除可激动 (3, 受体外，对《受体与 p 2 受体也有激动作 
用，可收缩外周血管 、提岛 外周阻力、舒张支气管平滑肌、改善通气，是过敏性休克的首选用药。 
建立静脉通道困诽时，可于皮下或肌内注射•剂址为每次 0. 5 ~ lmg c 

(2) 多巴酚丁胺:通过激动心肌 p, 受体増加心肌收 缩力; 激动 a 受体的作用较弱，外周的 a , 
受体激动导致^血管收缩与受休激动导致的血管扩张共同作用，表现为较弱的血管扩张作用： 
多用于心脏术后和急性心肌梗死后的急性心力衰竭及慢性充血性心力衰竭急性恶化时。多巴酚丁 
胺增加心肌收缩力、降低外周阻力和室壁张力的作用强于多巴胺，而增加心率的作用 较弱。 

(3) 多 巴胺： 可激动 a| 、(3, 受体及多巴胺受体：对受体的作用与剂量有关,0.5~1.(^§/ 
(kg • _时幵•始作用〒多巴胺受体,2 ~-W ( kg. min) 时作用最强，可激动肾脏和其他内脏血 
管的多巴胺受体，增加肾血流和肾小球滤过率，但不具有肾脏保护作用（《2008年拯救严重胺毒 
症与感染性休克治疗指南》 ） ；2 -6^( kg- min) 时心脏 p: 受体激动作用明显，可增加心率和心 
肌收 缩力； 大丁 ‘5(^/( kg • mhO 时外周 cx 受体作用明显而表现为血管收缩，外周阻力增大。因 
此，多巴胺-•般用于既耑要强心又耑要收缩血管的急性心力衰竭患者或在其他心力衰竭患者与 
血管扩张药合用。小剂 _M •应用多巴胺时，可利用多巴胺受体激动后的扩血管作用来克服其他拟 
交感胺类的缩血管作用。 

3. 鱗酸二酯酶 （PDE)-III 抑制剂 PDE-DI 抑制剂可分为双吡啶类（氨力农和米力农）和咪 
； n(j 心 m ]、j./ i, rrun* 溜活心队钙 M 追 
进收缩时妈内流 ； 而 ( AMP 不激活平滑肌钙通道，促使钙经内膜外流，导致血管扩张。米力农 
(milrinone ) 是第二代 - III 仰叹力作用，又有血管扩张作用,正性肌力作用约为 
氨力农的20倍:米力农能改善心肌舒张功能和冠脉灌注，其机制是降低左室壁张力，增 r 加左室 
充盈，使心肌血流和铽供处 r 最佳状态用药方法足先给负荷剂 M50jxg/k g 静脉推注 （10 ~ 15 
分钟内），继之以 0. 25〜 1. (Vg/(kg • ium) 持续输注以保证最佳血浆浓度 .. 由于 PDE -川 抑制剂 
不依赖贤上腺尜能受体起效，必要时可与贤上腺素能药物 联用。 

钙对丁肌肉的兴奋和收缩至关 m 要，在％要使用正性肌力药的时候，须维持适当的血钙 
水平。 

(二）负性肌力药的应用 

在心肌收缩力过强导致血流动力学剧烈波动、血压过高，急耑解除的心室流出道梗阻（如法 
洛四联症缺氧发作或肥厚型梗阻性心肌病），以及控制性降伍等情况时，可在密切监测卜•使用负 
性肌力药。负性肌力药主要有 P 受体拮抗药和钙通道阻滞药两类,， 

1. P 受体拮抗药通过阻滞心脏 p 受休降低心肌收缩力和减慢 心率。 目前临床常用的静 
脉制剂有艾司洛尔和拉 W 洛尔。艾司洛尔为短效 P 受体拮抗药，用于围术期高血压:或心动过 
速，初始剂 M 按 0_5mg/kg，l 分钟内静脉注射，然后以 0.05mg/(kg . min) 持续静脉输注，以后根 
据患者反应调整剂緻，最大维持剂量为 0. 2 m g /(kg _ min), 拉贝洛尔为中长效 P 受体拮抗药， 
兼有 a 受体拮抗作用，常刚剂量为每次 2 5〜 50mg， 以10%葡萄糖汴射液稀释后于5〜 1Q: 分钟内 
静脉注射，必要时可分钟后窀复给药，总剂 M 不应超过 200mg o 对嗜铬细胞瘤患者，可通过静 







2. 钙通道阻滞药在钙通道阻滞药中维拉帕米 （verapamil) 的心肌抑制作用最强，静脉注射 
剂量一般为每次5 - 10mg(0.075 ~0. Un^kg) ，注射时间3 〜 5 分钟； 维持静脉输注的剂量为 
3 -Sn.g/Ckg. min)。 如剂量过大，可出现心动过缓、窦性停搏、低血压、心源性休克、心脏传导阻 
滞甚至无收缩等。钙剂或正性肌力药可拮抗维拉帕米的负性肌力作用，而维拉帕米引起的心动 
过缓和房室传导阻滞则需用异丙基肾上腺素或暂时性起搏处理。 

适当的前负荷、后负荷与心肌收缩力是维持血流动力学稳定的三大要素。对血流动力学的调 
控虽可通过上述三个环节进行原则性处理，但临床实践中远非如此简单。单纯的前负荷、后负荷或 
心肌收缩功能不全引起的血流动力学变化仅占少数，通常这几个因素相互掺杂在一起，而且病情还 
在不断地变化。因此，对于血流动力学的调控，一方面必须充分依据血流动力学监测结果及变化趋 
势制定调控方案，另一方面须将这几个因素有机结合进行综合判断与治疗，再根据血流动力学参数 
在治疗中的变化对调控措施进行动态的调整，必要时可通过同时测定的 CO 和 PCWP 绘制出左心 
功能曲线（图15-4)，并通过心功能曲线变化判断循环状态，帮助指导采取正确的治疗。例如患者 
经血流动力学监测和计算获得如下数据^血压 80/40mmHg、 心率90次/分、心脏指数 2 . 0L/( min • 
m 2 )、PCWP18mmHg、 周围血管阻力 350(kPa • s)/L[3500(dyn • s)/cm 5 ] 0 在心功能曲线图上位于 
点1，提示患者心功能不全、低血压、周围血管阻力增加以及可能伴有容量过荷等情况。处理时当 
选用增加心肌收缩力的药物（如多巴胺），将使点1向上并略向左移至点2;此时虽可增加 CO 和增 
高血压，但 PCWP 仍在较髙水平。如选用扩张血管药物(如硝普钠)使后负荷降低，能使点1移至点 
3,除增加 CO 外，还可使 PCWP 显著下降。但若硝普钠的用量过大使容量血管过度扩张，或应用利 
尿药后尿量显著增加，就会造成前负荷过分降低，使点1移至点4,出现血压和 CO 进一步降低，显 
然在治疗中应避免。理想的治疗方案是正性肌力药和扩张血管药配合使用，则可使点1移至点5, 
既增加 CO 和血压，也使 PCWP 回到正常范围（图 15-4) 。当存在低心排出量伴周围血管阻力增加 
时，则采用周围血管扩张药如硝普钠等较恰当。 



图 15-4 心功能曲线 

对于病情严重的患者，如通过正性肌力药物治疗等措施后心排出量仍然很低，且周围血管 
阻力不高、前负荷仍很高，则提示心肌功能很差且难以改善，即所谓难治性心力衰竭。这类患者 
多需机械装置支持以度过难关。临床上最常采用的机械装置是主动脉内球囊反搏泵。此外，目 
前还可根据鉴别左、右心功能不全，分别选择左、右心室辅助装置，或全心辅助 （ECMO) 以提高此 
类患者生存率，为进一步治疗贏得时间。 




_ 第十六章围术期体液平衡的监测 

体液是人体内以水为溶剂、以电解质及非电解质为溶质所形成的溶液。体液平衡 （body 
fluid balance) 是指机体各部分水、电解质、渗透浓度和酸碱度在—定范围内保持相对稳定的状 
态。体液失平衡超过机体自身调节的限度可影响生理功能，严重者可危及生命。 

第一节围术期水、电解质平衡的监测 

一、体液中的水、电解质成分 


(― ) 水 

水是人体所有体液的主要成分。人体总水约占成年人体重的60% ;女性、肥胖者和老年 
人一般较低，而婴幼儿较高。体液分为细胞内液 （intracellular fluid,ICF) 和细胞外液 （extracellular 
fluid ， ECF) ; ICF 约占总水量的2/3 ( 约为体重的 40%),ECF 约占总水量的1 /3 ( 约为体重的 
20%)。 ECF 中约3/4分布在间质腔隙和细胞周围结缔组织，称为组织间液 （imerstitial fluid ， 
ISF) ;约1/4分布在血管内，称为血管内液 （intravascular fluid,IVF) ，是血浆的主要组成部分。 

绝大部分组织间液能与血管内液进行迅速交换并取得平衡，称为功能性细胞外液，约占体 
重的18% (包括 血浆） ，对维持血容址至关重要。不能与血浆交换的细胞外液称为非功能性细胞 
外液，主要包括脑脊液、胸膜液、腹膜液、关节液等，约占体重的 1% ~ 2% 。在病理情况下，非功 
能性细胞外液的生成 M 显著增多，可导致水、电解质平衡紊乱。传统分类法将血管内间隙称为 
第一间隙，血管外间隙称为第二间隙，非功能性细胞外液所在部位称为第三间隙。 

(二）电解质 

1•钠是细胞外液中含銳最多的阳离子，对维持细胞外液的渗透浓度有决定性作用。细胞 
外液的钠平衡取决于钠的摄取和排除。正常情况下钠主要经尿排泄，并与摄人保持 平衡; 病理 
情况下 （ 如大汗、呕吐、腹泻）钠也会经肾外途径大童丢失。 

2.钾是细胞内液中含量最多的阳离子，体内约98%的钾分布在细胞内。短时间的钾平 
衡（细胞内外平衡）受胰岛素、 P H、p 肾上腺素能受体激动剂和碳酸氢盐调节，而长时间的钾平衡 
受肾脏和醛固酮调节（通过影响钾排泄） P 

3•钙在调节肌肉收缩、分泌、细胞生长，以及电解质的转运等方面具有重要作用。肾脏是 
机体钙平衡的主要调节器官，将血钙维持于 2. 25〜 2. 75mmol/L 水平。 

4.镁与约300种酶系统的激活有关，参与体内很多生化反应，其缺乏会导致严重后果 c 
人体内总镁 M 约21 ~28 go 主要经胃肠道和肾脏排泄。 

二、水、电解质平衡的调节 

1. 口渴机制下丘脑视上核侧面有口渴中枢。血浆晶体渗透压升高、有效血容量减少和血 
管紧张素II增多均可使口渴中枢兴奋而引起口渴感，饮水后刺激因素缓解，口渴感消失。 

2. 抗利尿激素 （antidiuretic hormone,ADH) 主要由下丘脑视上核神经细胞分泌并在神经 
垂体贮存，能促进肾远曲小管和集合管对水的重吸收。血浆晶体渗透压增高、循环血量减少、疼 
痛刺激、情绪紧张以及血管紧张素I增多均可促使 ADH 释放。 动脉血压升高可通过刺激颈动 
脉窦压力感受器反射性地抑制 ADH 释放,_、 





3. 醛固酮 （aldosterone) 是肾上腺皮质球状带分泌的盐皮质激素，其生理作用是促进肾远 
曲小管和集合管对 Na> 的主动重吸收，促进 K + 和 H+ 的排出。随着 Na + 重吸收增加， Cr 和水的重 
吸收也增多。因此，醛固酮有保 Na + 、 保水、排 K+、 排 JT 的作用。血容量减少、动脉血压降低、流 
经致密斑的 Na+ 减少、肾交感神经兴奋等均可引起肾素分泌增加，继而引起血管紧张素、醒固酮 
分泌增加。 

4. 心房钠尿肽 （atrial natriuretic peptide，ANP) 主要存在于心房肌细胞的细胞质中，通过增 
加肾小球滤过率、抑制肾髓质集合管对 Na+ 的重吸收而发挥利钠、利尿的作用。血容量增加通过 
增高右心房压力、牵张心房肌而引起 ANP 释放。 

5. 甲状旁腺素由甲状旁腺分泌，能促进肾远曲小管和集合管对 Ca 2+ W 重吸收，抑制近曲 
小管对磷酸盐、 Na+、K + 和 HCO; 的重 吸收; 促进肾小管对 Mg 2+ 的重吸收。甲状旁腺素受血浆 
Ca 2+ 浓度的调节， Ca 2+ 浓度下降可使甲状旁腺激素的分泌增加，反之分泌减少。 

三、常见水、电解质平衡失常的诊断与处理 

(一）低钠血症（ hyponatremia) 

1. 定义血清钠浓度低于 135mm 0 l/L 即为低钠血症。在48小时内血清钠由正常降到 
135mmol/L 以下，称为急性低钠血症。根据血清渗透浓度的高低可将低钠血症 分为： 

(1) 高渗性低钠血 症:细 胞外液溶质含量过多（如静注甘露醇、高血糖等）引起血浆渗透浓 
度升高，使水从细胞内向细胞外转移，导致循环容量增加、血清钠浓度降低。 

(2) 等渗性低钠血症 ：由于 血浆中固体物质增加导致单位容积内水含量减少，血浆钠浓度 
因水分减少而降低。见于高脂血症和高蛋白血症。 

(3) 低渗性低钠 血症: 可出现于细胞外液容量增多、正常和降低三种情 况:① 髙容量性低钠 
血症，多因水潴留超过钠潴留，如肾 衰竭; 也可因短时间内水摄人过多，如经尿道前列腺切除综 
合征 （transurethral prostatic resection syndrome，TURP 综合征） ； ②等容量性低钠血症，多因水摄入 
过多、肾脏排水功能异常，如精神性烦渴、慢性肾上腺皮质功能不 全等; ③低容量性低钠血症，主 
要因丢失含电解质的体液，而补充了不含电解质的液体。 

2. 临床表现根据发病的急缓和轻重而不同。①急性低钠血症时，因水进人脑细胞内较 
快、较多，临床症状及体征较 显著; 慢性低钠血症时，血钠缓慢降低期间细胞内的溶质外移使神 
经细胞内的渗透压也下降，水进人细胞内减少，故临床症状及体征亦较轻。②血清钠高于 
125mmol/L 时多无明显临床 表现; 血清钠低于 125mmol/L 时主要表现为消化系统症状 （ 如食欲 
减退、恶心、呕吐、乏力 等）； 血清钠低于 120 mmO l/L 时脑细胞水肿明显，以中枢神经系统的症状 
及体征为主，表现为凝视、共济失调、惊厥、木僵，甚至出现昏睡、抽搐、昏迷和颅内压升高症状。 
③高容量性低钠血症患者可有明显水肿,甚至出现全身水肿和 腹水; 短时间内水摄人/吸收过多 
者可出现肺水肿、高血压、充血性心力衰竭。而低容量性低钠血症患者可出现血压低、脉细速和 
循环衰竭，同时有失水的体征。 

3. 诊断血清钠浓度低于 135mm 0 l/L 即可以诊断为低钠血症。因低钠血症的临床表现多 
不具特征性，且易被原发病所掩盖，实验室检查是确定低钠血症的重要依据。 

4. 治疗 

( 1 ) 治疗病因 :如停 止输注低张无钠液， TURP 综合征患者及时终止手术并限液、利尿等。 

(2) 纠正低血 钠:治 疗目的是使血浆渗透浓度接近正常水平。可按下式计算钠需 要量： 

钠需要量( mmol) =体重 （kg) x( 140-Na + )x0.6 

式中 Na +为 mmol/L 0 计算量的一半可在最初的8小时内 给予; 另一半可在随后1天内 
给予。最佳纠正速度是每小时 0.6 ~lmmol/L， 直至血钠浓度升至 125mmol/L ; 以后减缓纠正速 
度。神经症状严重者需要给予高张盐水（3% NaCl 溶液）治疗，目标是将血钠浓度提高4 ~ 




6mm 0 l/K ; — S 患押神经症状缓解，则按正常速度补充 c 

(3) 维持血祥彳^::处理好低钠血症和血容 M 的关系，维持正常的细胞外液容 a。 低容位性 
低钠血症给予屮观盐水即可。萵容 ill： 性低钠血症应该限水、补充高张盐水同时加用利尿剂，以 
减轻血浆渗透 fK 增?3使液体向细胞外移动引起的细胞外液增加， 

(4) 纠 TF •低钠血症的同时，注怠补钾、补续、纠正酸碱平衡失调等。 

(二） 高纳血症 （hypernatremia) 

1. 定义血沿•钠浓度大于 145 m mol/L 即为高钠血症。由于 Na* 是细胞外液的主要阳离子， 
因此高钠血你 一定 伴有血浆晶体渗透压升高。根据是否伴有细胞外液容蛰的改变可将高钠血 
症分为三 种： C0 岛容 M 性高钠血症，常由医源性原因所致，如术中输注过多碳 酸氢钠 和高渗鉍化 
钠等，也见于架些内分泌性疾病如原发性醛固酮增多 症等; ②等容 蛩性高 钠血症，常见原因为水 
摄人少、肾脏排水多、不显性失水增 加等; ③低容位性高钠血症又称高渗性脱水，因低渗液丢失 
所致，常见于尿崩症、严重腹泻、呕吐等。 

2. 临床表现①口 渴:血 淸钠轻度升高 (3 ~4mmol/L) 就会引起强烈口 渴感; 神志清醒者如 
无渴感，说明已损赉渗透压感受器或皮质渴感中枢。②中枢神经系统的症状及体征。随着血清 
钠浓度及渗透浓度的升高，逐渐出现淡漠、嗜睡、易激动、共济失调，震颤、肌张力增加、癫痫发 
作，甚至死亡。在急性严重高钠血症时，脑细胞脱水会导致脑皱缩、脑膜血管撕断和颅内出血。 
髙钠血症持续 2 4小时后大脑会逐渐适应，此时脑细胞内的渗透压也逐渐升高，结果脑细胞外液 
的水又向细胞内转移。当高钠血症缓慢发生时，脑细胞可通过调节容积而逐渐适应，神经系统 
的临床表现可较轻。 

3. 诊断血清钠浓度大于 145mmol/L 即可以诊断为髙钠血症。高钠血症的临床症状经常 
被基础疾病所掩盖，耑结合病史、临床表现及实验室检査进行综合分析。 

4. 治疗 

(1) 治疗原 则：通 过给予利尿剂和低张晶体液，恢复细胞外液正常的渗透浓度和容积，排除 
体内多余的钠。 

(2) 纠正高钠血症，降低血浆渗透浓度 :急性 高钠血症者需快速降低血浆渗透浓度，使脑容 
积恢复 正常； 慢性高钠血症时患者已经适应，快速纠正反而会引发脑水肿，甚至造成持久性脑损 
害。因此，必须严格掌握纠正速度，血淸钠降低的速度以每小时 0. 7 mmo l/L 为宜,降低的幅度不 
超过血清钠浓度的10%。 

( 3 ) 维持血容 M :高钠血症常伴有细胞外液容;1增加，可用袢利尿剂，同时给予5%葡萄糖 
液。若细胞外液容量正常，可计算体内的缺水盘，以5%葡萄糖液在48小时内输人。若细胞外 
液容滅减少，应先纠正低血容 S (可给予生理盐水），当容量恢复后再用 5% 的葡萄糖液补充^ 

(三） 低禅血症 （hypokalemia) 

1•定义血清钾浓度低于 3.5mmol/L 即为低钾血症。造成低钾血症的病因包括:摄入不 
足，如禁食；胃肠道丢失，如呕吐、腹 泻等； 肾脏丢失过多，如应用排钾利尿剂；钾向细胞内转移， 
如急性碱中毒、胰岛素治疗等。 

2. 临床表现低钾血症最主要的影响是干扰神经肌肉功能，可导致骨骼肌、平滑肌及心肌 
的超极化，以致很难激起动作电位。①心血符系 统:引 起心肌收缩力下降、心脏传导异常，可见 
期前收缩、阵发性心动过速，严重者可发屮心窒扑动、室颤而猝死。心电图表现为出现 U 波、 TU 
融合; 血钾低于 2 . 5mmol/L 时可出现 ST 段卜•移和 T 波倒置、、低钾血症时还易发生洋地黄中毒。 
②骨骼肌 ：骨豁 肌无力、腱反射迟钝或消失，严重者可岀现肌麻痹、呼吸困难。③消化系 统：腹 
胀、便秘，严重者出现麻痹性肠梗阻。④中枢神经系统:烦躁不安、情绪激动、精神不振、嗜睡，严 
IB 者发生神志障碍。 

3. 诊断血清钾浓度低予 3.5 m m 0 l/L 即可诊断。结合病史及其对各系统的影响和严重程 






4. 治疗包括慎用可进一步降低血钾的药物和治疗措施，治疗原发病和补钾。神志清楚、 
可进食的轻度低钾血症患者可以口服 补钾; 不能口服或缺钾量大者需静脉输注补钾。静脉补钾 
的注意 事项： ①监测尿量，无尿患者应慎 补钾； ②严重低钾血症时补钾应先快后慢，成人可以 
10 ~20mmol/h 的速度补钾，使用输液泵并监测心 电图; ③若存在碱中毒，纠正低钾后往往即可纠 
正; 若存在酸中毒，应在纠正酸中毒前补足钾，以防止 pH 升高后鉀进人细胞内而导致血钾进一 
步 降低; ④若合并镁异常亦应同时纠正。 

(四）高評血症 （hyperkalemia) 

1. 定义血清钾浓度高于 5.5mmol/L 即为高钾血症。病因包 括:摄 入过多，肾脏排出减少， 
钾在体内分布异常，组织细胞大量破坏等。 

2. 临床表现①心血管 系统: 高钾血症对心肌有抑制作用，表现为收缩力降低、兴奋性降 
低、传导减慢、自律性降低，可发生严重心律失常甚至心脏停搏。心电图表现为 T 波高尖、 PR 间 
期延长、 QRS 波增宽。②神经肌肉系 统:血 钾升高可使神经肌肉系统的兴奋性 升高； 但血钾进一 
步升高时兴奋性降低，出现四肢、躯干麻木，甚至瘫软、呼吸肌麻痹。③消化系 统：出 现恶心、呕 
吐、腹痛。④中枢神经系统 :表现 为淡漠、迟钝、嗜睡、昏睡。 

3. 诊断结合病史、合并症和血清钾浓度高于 5. 5mm 0 l/L 即可诊断。因高钾血症会造成 
严重后果，所以需严密观测。 

4. 治疗①给予钙剂以对抗高钾血症对心脏的 抑制; ②促进钾向细胞内转移 :静脉 输注葡 
萄糖、胰岛素、碳酸氢钠和（或） P 肾上腺素能受体激 动剂; ③促进钾排 泄:静 脉给予利尿剂、醛固 
酮激动剂（如氟氢可的松），肾功能不全者可行肾脏替代治疗;④限制钾的摄人、避免应用库存血 
等 •，⑤ 治疗原发疾病。 


第二节围术期体液渗透浓度平衡的监测 

一、体液渗透的基本概念 

1. 渗透、渗透压与渗透浓度渗透是一种物理现象，是指半透膜两侧因为可溶解物质浓度 
的差别而造成水在半透膜两侧的净移动。渗透压 (osmotic pressure) 是抵消溶质（剂）移动所需施 
加的压力。产生渗透和渗透压必须具备两个条件 :一是 在溶剂（水）中必须有溶质存在，构成溶 
液; 二是需要半透膜，只能透过溶剂而不能透过溶质，或只能透过小分子而不能透过大分子。渗 
透压的大小与可溶解溶质微粒的数量成正比，与溶质微粒的形式、大小、体积或者重量无关。渗 
透压包括晶体渗透压和胶体渗透压，晶体渗透压由小分子的无机盐和不离解的溶质（如尿素、葡 
萄糖等）所产生。胶体渗透压是由大分子（如蛋白质、脂类等）产生，正常值为25 ~28mmHg D 渗 
透浓度是溶液中产生渗透效应的溶质粒子的浓度，即各种溶质粒子（如电解质离解的阴、阳离子 
等）浓度的总和。 

渗透浓度有两种单位 :重量 渗透摩尔浓度 （osmolality), 是指每千克溶液中所含的毫渗摩尔 
数，以 mOsm/kg 作 单位; 容积渗透摩尔浓度 （ osm0 lari ty ) ，是指每升溶液中所含的毫渗摩尔数，以 
mOsm/L 作单位。由于溶剂的容积小于溶液的实际容积，所以重量渗透摩尔浓度的数值总是大 
于容积渗透摩尔浓度。例如，血浆含水93%左右，若血浆重量渗透摩尔浓度为 280 m 0sm/k g , 换 
算成容积渗透摩尔浓度则为 260mO S m/L ; 若容积渗透摩尔浓度为 2 80rnOsm/L， 则重量渗透摩尔 
浓度为301 mOsm/kg。 体温37丈时，正常人的血浆总渗透浓度为烈0 ~ 3 10mOsm/k g ,低于 
280m0sm/kg 为低渗，高于 310ra0sm/kg 为高渗。 

2. 有效渗透分子与无效渗透分子在正常人体中，细胞膜对不同溶质的通透性是不同的。 



不易通过细胞膜进人细胞内液的溶质可形成细胞内、外液之间的渗透梯度而引起水的移动，这 
些能产生渗透现象的溶质称为有效渗透分子，如钠离子和葡萄糖。而可以自由通过细胞膜，在 
膜的两侧不能产生渗透现象的溶质称为无效渗透分子，如尿素。 

3. 体液渗透平衡体液的渗透平衡主要发生在细胞膜内外和毛细血管壁内外，是指细胞内 
液与细胞外液之间、血浆与组织间液之间的渗透压或渗透浓度保持动态平衡。正常情况下，机 
体具有保持细胞外液渗透浓度相对稳定的能力，称为体液渗透的神经-内分泌系统调节。正常成 
人渗透压感受器阈值为 280m0sm/kg， 细胞外液渗透压升高1% -2%即可刺激下丘脑口渴中枢， 
引起口渴及 ADH 释放。当血容 M 和血压发生变化时也可通过容量感受器和压力感受器而影响 
ADH 的分泌。口渴使人主动饮水而补充水， ADH 可加强肾远曲小管和集合管对水的重吸收，减 
少水的排出。结果使体内水的容 iii •增加，血浆渗透压恢复正常。醛固酮、心房钠尿肽也是影响 
水钠代谢的重要因岽„ 


二、体液渗透浓度的监测方法 


1_冰点渗透浓度测定法根据冰点下降值与溶液的摩尔浓度成正比关系，釆用高灵敏度的 
感温传感器测址溶液的冰点，通过电 ii]: 转化为渗透压单位 (mOsm/kg)。 纯水的冰点是代，若将 
1个渗透摩尔浓度的溶质溶于 1kg 水中，水的冰点将从0丈变至-1.857丈。要测定某一溶液的渗 
透浓度，只要测定溶液的冰点即可，按照下式 计箅： 

Os( mOsni/kg)= (AT/1. 857) x 1000 

其中， AT 为溶液的冰点下降值， 1.857 为水的摩尔冰点下降常数。冰点原理测得的是总渗 
透浓度。 

2. 半透膜式测定法利用半透膜直接测定体液渗透压的方法主要用于胶体渗透压测定。 
将溶液和纯水置于 U 形管中，在 U 形管中间安置一.个半透膜以隔开水和溶液，可以见到水通过 
半透膜往溶液…侧移动。在渗透达到自然平衡时，溶液侧高出水面部分所产生的静水压即为渗 
透压。血浆胶体渗透压主要由蛋白质产虫，正常情况下血浆蛋白质浓度为60 ~70g/L, 实测渗透 
浓度约 为】. 3mOsm/k g ， 合 25mmHg。 

3. 计算法 

( 1 ) : 晶体渗透压计算 方法: 常用以下两种 方法： 

血浆渗透浓度 = 2x( [ Na+ ] + [ K + ]) +[血糖] + [ BUN] 

血浆渗透浓度=1.75乂[1\3 + ]+[81^]+[血糖]+ 1.84\[1( + ]+0. 56x[Ca 2+ ]+0. 56x[Mg 2t ] 

式中单位均为 mmol/L 0 由于体液中的各种成分较复杂，计算岀的结果总是小于实测值，不 
能真正完全替代渗透浓度的测定。 

(2) 胶体渗透压计算方法 ：由于 血浆胶体渗透伍与血浆蛋白的多少有关，故可以根据血浆 
蛋白的含量计算。常用计算 方法： 

血浆胶体渗透压=白蛋白 x5. 54+球蛋白 xl. 43 

血浆胶体渗透)玉 = 2. lx 总蛋白 +0. 16x 总蛋白 2 +0.009x 总蛋白 3 

式中各成分单位均为 #cU， 血浆胶体渗透压的单位为 nimHg, 

1、常见体液 渗透平 衡失常的诊断与处理 

(一）血液低渗状态 

1. 定义是指血浆渗透浓度 <280m0sm/kg。 病因包括 :体内 水过多（如水中 毒）； 溶质短 
缺; 溶质 丟失； 溶质丢失多 f 水丟失。常见的类型包括低钠性低渗状态、低蛋白血症及水 中毒。 

2. 临床表现低渗可异致体液由血管内向血管外转移、由细胞外向细胞内转移，因此临床 
—L 出现组织水肿及细胞内水肿的表现。脑细胞水肿可出现全身乏力、嗜睡、头痛、恶心、心慌、拙 



搐、昏迷，最后死于急性脑水肿。有些患者还会有血管内容量不足的表现。 

3. 诊断根据病史、临床表现和血浆渗透浓度 <280mOsm/kg 即可诊断为血液低渗状态。 
病因诊断常需同时测定尿渗透浓度和血浆电解质、葡萄糖、尿素氮、蛋白质及动脉血气分析等指 
标，进行综合考虑(表16-1)。 

表 16-1 血液低渗状态常见原因的鉴别诊断 

:‘寒验童禁奪 -__ 辑 因 _ /J 

Uosm<100m0 S ra/kg， 尿比重 <1. 003 精神性烦渴，重建渗透稳态 

尿钠 <15rmn 0 l/L 胃肠道丢失，利尿后期，烧伤，水肿状态，单纯性皮质醇不全 

尿钠 >20mra O l/L 利尿早期,肾上腺皮质功能不足，耗钠性背炎，渗透性利尿，抗 

_利尿激素分泌不当综合征_ 


4.治疗治疗原则是限制水的摄入，使用利尿剂促进水的排出 7 适当补充溶质提高血浆渗 
透浓度。低渗性低钠血症的治疗可参照前述低钠血症的治疗。 

(二）血液高渗状态 

1. 定义是指血浆渗透浓度 >320mmol/L。 病因包括 :纯水 丢失;水摄入 不足; 低渗液体丢 
失; 溶质过载。临床常见类型有高钠性高渗血症和高糖性高渗血症。 

2. 临床表现高渗会使体液由细胞内向细胞外转移，导致细胞内 脱水； 髙渗引起的渗透性 
利尿会引起血容量减少和组织灌注不足。因此，临床表现为细胞脱水和血容量不足的症状。高 
血糖症除血浆渗透浓度升高外，多数伴有严重的代谢性酸中毒和血容量减少。髙渗状态引起的 
脑细胞脱水可表现为极度口渴、全身无力、肌肉软弱、昏迷、抽搐，最后死亡。 

3•诊断根据病史、临床表现及实验室检查（包括血糖、血/尿酮体和尿糖浓度等）可明确 
诊断(表16-2)。 

表 16-2 高糖性高渗 血症的鉴别诊断 _ 

血糖 _ _体 璩中毒 病 因 _ 

+ i 糖尿病酮症 酸中靡 

>33mmo]/L _ - 轻、无_ 高糖性非酮症性高渗血症 


4.治疗包括补液、给予胰岛素、纠正电解质紊乱及酸中毒和消除诱因等。 

(1) 补液 :补液 治疗对于髙血糖症患者至关重要，不仅可纠正血容量不足和高渗状态，而且 
有助于降低血糖和消除酮体。一般推荐输注等渗盐溶液。 

(2) 胰岛素治疗 :先静 脉注射胰岛素 0. 1 ~0.2U/kg， 然后以 0. lU/(kg • h) 的速度持续静脉 
输注，使血糖以每小时 3.3 ~5.5mmol/L 的速度下降。当血糖下降至14 ~ 17mmol/L 时，应开始 
给予5%葡萄糖溶液并减半胰岛素剂量[即 0. 05U/(kg- h)]， 以防止血糖及血浆渗透压过快下 
降而造成脑水肿。 

(3) 纠正电解质紊 乱:此 类患者常有明显的钠及钾的丢失。钠丢失可通过补充含钠的液体 
而得到纠正。而血容量补充能利尿排钾，胰岛素治疗和血 PH 升高可促使钾进人细胞内，均可加 
重低钾血症，因此应注重低钾血症的预防和纠正。 

(4) 纠正酸中毒 :轻度 酸中毒不需要用碱性 溶液; 如 pH<7. 1，可静脉给予1.4%碳酸氢钠溶 
液200 ~ 400ml ,4 -6 小时后复查。避免应用高渗的碳酸氢钠或乳酸钠。 

(5) 治疗病因。 




第 + 六章围术期体液平衡的监测 


第三节围术期酸碱平衡的监测 

一、酸碱平衡的基本生理 

1. 酸、碱和缓冲系统根据 Bronsted-Lo^ 的酸碱定义，可释放氢离子 （H+) 的物质是酸，可 
结合 H + 的物质是碱。因此，在人体内酸、碱总是同时存在，酸解离时产生 H + 和共轭碱。 

缓冲对由弱酸 （HA) 及其解离产生的弱共轭碱 （A-) 组成: HA ㈠ A—+H+， 既能给出 H+ 又能接 
受 H + ， 是人体内凋节酸碱平衡的缓冲系统。当 [H+] 增加时，与 A •结合，平衡反应向左移，减少 
了 [ H+ ] 增加幅度；当 [H*] 减少时， HA 解离增加，平衡反应向右移，减少了 [ H + ] 降低程度。血浆 
中的缓冲对葙 NaHCCVhCO;、 血浆蛋白根/血浆蛋白酸、 is^HPCVNaJ^PC^ ，其中 NaHCO/ 
h 2 co 3 在细胞外液中含 M 圾多。 

2. 体内氢离子浓度和 pH 酸（碱）血症是以 pH 为诊断标准的，当 P H<7.35 时为酸血症， 
P H>7.45 时为碱血症。酸（碱）血症的病理生理过程是体内血液和组织中酸（碱）性物质的堆 
积，引起血液的 pH 值下降（上升）。 

细胞内产生的 K 经过跨膜流动机制向细胞外流动。正常情况下,细胞内液中的 [H+] 高于 
细胞外液，分别为80 ~ 100nmol/L 和 40nmol/L( lmol= 10 9 nmol) 。细胞内液的 [H + ] 不能常规测 
定，临床上一般将动脉血的测定结果作为反映细胞外液酸碱平衡状态的指标。 

pH 是 [H+] 以10为底的负对数，因此 [H+] 越高 P H 越低。体内的 [H + ] 必须维持在很窄的 
范围内， [H1 过高或过低可引起蛋白质电荷、形态和功能的改变，甚至危及生命。人体可耐受的 
[H + ] 范围是16 ~ 160nmol/L( pH 7. 8 〜 6. 8 )( 表 16-3) 。酸碱平衡就是机体维持体内 [H + ] 稳定 
的过程。 


_ 表 16 - 3 不同血浆氨离子浓度的临床意义 

临床情况 [hT]【nmol/Ll pH 临床意义 

>100 <7.00 可致命 

50-80 7.10-7. 30 明显异常 

40 ±4 7. 40±0.04 正常 

20 - 36 7.44 -7.69 明显异常 

<20_>^70_ 可致命 

3. 酸碱平衡的调节当酸碱失衡引起 pH 改变时，主要通过体内缓冲系统、呼吸和肾脏来 
调节，维持 pH 在正常值范围内。 

( 】 ） 缓冲系统调节 : 通过缓冲对来中和任何可使 pH 改变的酸或碱的效应，维持体液 pH 在 
正常范围内。 

(2) 呼吸调节■•当代谢因素致 [H+] 改变（升高）而影响 pH 时，可兴奋外周化学感受器而使 
呼吸增强，从而使 PaC0 2 降低，以维持 HCO'/PaCO, 为20 :1 ， P H 接近正常。 

(3) 肾脏 调节： 肾脏可通过对 NaHC0 3 重吸收、肾小管尿液内 Na 2 HP0 4 的酸化（成为 
NaH 2 P0 4 ) 以及远端肾小管的泌氨作用，将体内多余的排出体外，以维持体液 pH 的正常。 

二、酸碱平衡的监测 


酸血症 

酸血症 

正常 

碱血症 

碱血疝 


常用监测参 数有： 

1. pH 是体液 [FT] 的负对数值，表示体液的酸碱度,、由于 M 前还不能直接测定细胞内的 
|，H, 故以动脉1〖11.的 (i'L 來反映内坏垃的妝喊状态动脉血 p H j|: 常似为 7.35 〜 7. 45 ，反映 



第 + 六章围术期体液平衡的监测 


体内呼吸性和代谢性因素综合作用的结果。若 pH 低于 7.35 为失代偿性酸中毒，存在酸 血症； 
若高于 7. 45为失代偿性碱中毒，有碱 血症; pH 在 7. 35 ~7. 45之间可能有三种情 况：无 酸碱失 
衡、代偿性酸碱失衡或复合性酸碱失衡。但不能只凭 pH 就确定酸碱失衡是呼吸性还是代谢性。 

2. 碳酸氢盐 （bicarbonate，HCOp 是反映机体酸碱代谢状况的指标。包括实际碳酸氢 
(actual bicarbonate，AB) 和标准碳酸氢 （standard bicarbonate ， SB) 。 AB 指在实际条件下测得的血 
浆 HCO； 实际含量，正常范围22 - 27mmol/L， 平均 24mmol/L； SB 是动脉血在37冗、 
PaC0 2 40mmHg、Sa0 2 100% 条件下测得的 HCO； 含量。 AB 受呼吸和代谢双重因素的影响， AB 异 
常既可能是代谢性酸碱失衡，也可能是呼吸性酸碱失衡时肾代偿的结果。 

3. 动脉血二氧化碳分压 （PaC0 2 ) 是动脉血中物理溶解的 C0 2 分子所产生的压力。正常 
值为36 ~44mmHg， 平均值为 40mmH g 。PaC0 2 可用来评价肺泡通气量，是反映呼吸性酸碱平衡 
的指标。 

4. 缓冲碱 （buffer base S ，BB) 是血液（全血或血浆）中一切具有缓冲作用的碱（负离子）的 
总和，包括 HCO;、 血红蛋白、血浆蛋白和 HP0 4 2 - 等，正常值为45 ~55mmol/L 0 HCO; 是 BB 的主 
要成分，可以反映机体对酸碱平衡失调时总的缓冲能力。若出现 BB 降低而 HC0 3 -正常时，提示 
存在 HCO- 以外的碱储备不足，补充 HCO； 是不适宜的。 

5. 碱剩余 （base excess，BE) 及碱缺失 （base deficient , BD) 是指在标准条件下（血温 37T 、 
PaC0 2 40mmHg、 血红蛋白充分氧合），将血浆或全血的 pH 滴定至 7. 40时所需用的酸或碱量。正 
常值为 ±3mmol/L， 平均值为0。凡需要加酸者，说明体内碱过多，称为碱剩余;凡需要加碱者，说 
明体内酸过多，称为碱缺失。由于测定排除了呼吸干扰， BE 或 BD 是反映代谢性酸碱平衡的重 
要指标。 

6. 阴离子间隙 （anion gap，AG) 为血清中常规测得的阳离子总浓度与阴离子总浓度之差， 
计算公式为 AG= [Na + ]-([ HCO; ] +[ Cl—]) ，正常值为 8 ~ 16mmol/L 0 AG 在诊断代谢性酸中毒 
时具有重要意义。无论 pH 是否正常，只要 AG 大于 16mmol/L 就可以诊断为代谢性酸中毒，所 
以 AG 增加是代谢性酸中毒的同义语。 

三、常见酸碱平衡失常的诊断与处理 


1. 呼吸性酸中毒 ( resp i ratory acidosis) 是由于原发性呼吸紊乱导致 PaC0 2 升高而出现的 
酸碱失衡，表现为动脉血 P H<7. 35 ,PaC0 2 >44mmH go 

(1) 病因： 由于肺泡通气量不足，不能排除机体代谢所产生的 C0 2 , 导致 PaC0 2 升高。通气 
不足的原因包括 :①中 枢性呼吸抑制;②通气功能障碍（如重症肌无力、肌松药残留、呼吸道梗阻 
等）；③无效腔通气增加（如肺水肿、肺栓塞时） ；@C0 2 产生过多（如烧伤、恶性高热等）。 

(2) 临床表 现:① 中枢神经系统 :焦虑 、定向力障碍、意识混乱、呼吸困难等。 PaC0 2 过高 
(>70mmHg) 可导致 C0 2 麻醉，表现为嗜睡、木僵甚至昏迷；全麻患者会出现苏醒延迟。高碳酸 
血症可导致脑血管扩张，出现颅内压升高的症状，如头痛、反应迟钝、视盘水肿等。②心血管系 
统: 交感-肾上腺髓质系统兴奋表现为高血压、心动过速、心排出量增加等循环高动力状态。负性 
肌力作用表现为低血压、心排出量降低等循环抑制状态。③呼吸性酸中毒时由于 H + 从细胞外向 
细胞内流动，而 K+ 从细胞内向细胞外流动，患者可出现高钾血症。 

(3) 诊 断:根 据病史和血气分析结果即可诊断。如果血气分析结果与期望值比较存在明显 
差异，应考虑有混合性酸碱平衡紊乱。 

(4) 治 疗：目 的是去除诱因，改善肺泡通气功能，使 PaC0 2 恢复至基础水平。例如，面罩辅 
助呼吸或机械控制呼吸，拮抗全麻用药的残留作用等。同时给予氧治疗以纠正低氧血症。 

2. 呼吸性碱中毒 （respiratory alkalosis) 是由于原发性呼吸障碍导致 PaC0 2 降低而出现的 
酸碱失衡，表现为动脉血 pH>7. 45、PaC0 2 <36mmHg 0 




(1) 病因： 由于肺泡过度通气，排除的 (：0 2 超 过机体产生的 C0 2 ，导致 PaC0 2 降低。原因包 
括: ①通气 -S 过高，如低氧血症、低血压、中枢神经系统疾 病等; ②机体 co 2 产生量减少，如麻醉 
作用、体温下降等引起的代谢率降低。 

( 2 ) 临床表现 ：急性 低碳酸血症时，可 引起: ①中枢神经系统功能障碍，患者出现眩晕、判断 
力下降、意识混乱甚至 昏迷； ②神经肌肉的应激性增强，出现感觉异常、手足抽搐或癫痫样发作 
等; ③引起脑血管收缩，可导致局部脑 缺血; ④可降低心排 出量; 常伴有低钾血症，严重者可导致 
心律失常。 

(3) 诊 断:根 据病史和血气分析结果即可诊断。如果血气分析 [HCO;] 的结果与期望值比 
较存在明显差异，可能存在混合性酸碱平衡紊乱。 

( 4 ) 治疗 ：在自 主呼吸的患-者，唯一有效的治疗是去除诱发原因，如低氧血症的患者给予吸 
°2、治疗肺疾病、疼痛患者给予锁痛等。在机械通气患者可减少每分通气量以使 PaC0 2 恢复至 
基础水平（通常为 40mmHg) r 

3_代谢性酸中毒 （metabolic acidosis) 是由于原发性代谢紊乱导致 [HCO;] 减少和 [H + ] 增 
加而出现的酸碱失衡，表现为动脉血 pH<7. 35，同时 [HCO; ] <20mmol/L 或 BE<-3mmol/L 0 

(1) 病因： 根据碳酸鉍盐缓冲系统平衡公式， [H + ] 增加导致 HCO; 的消耗、平衡向左移， 
HCO; 消耗使阴离子间隙 增加； HCO; 丢失时平衡向右移， [H + ] 同样增加，新的阴离子产生使阴 
离子间隙不变。导•致代谢性酸中毐伴阴离子间隙增加的原因 有:① 酸性物质过多，如乳酸酸中 
毒、糖尿病酮症酸中 毒等; ②肾功能不全，主要因肾小球的滤过率降低使有机酸阴离子排除减 
少。导致代谢性酸中羝伴阴离子间隙正常的原因 有:① 直接的 HCO- 丢失，见于腹泻、肠瘘等，或 
使用碳酸酐酶抑制剂（如乙酰唑胺） 时; ②间接的 HCO; 丢失，有机酸阴离子经肾小球滤过后不 
被再吸收，造成体内 H + 蓄积。 

(2) 临床表 现:代 谢性酸中毒可导致多个系统的功能障碍。①中枢神经系统 :患者 岀现疲 
乏、嗜睡、意识模糊，驻至昏 迷; ②呼吸系统 :最初 是通气世增加，但酸中毒可损害肌肉收缩力，最 
终可导致呼吸 衰竭; ③心血管系统 :早期 为交感•■肾上腺髓质系统兴奋的 表现； 当 pH 低于 7. 20时 
心肌收缩力逐渐降低，加之容址血管和阻力血管扩张，患者常出现低 血压; 如果因低血压降低了 
组织的血液灌注和氧供， n] •进一步加重乳酸酸中毒;④长时间代谢性酸中毒可使机体的 K+ 储备 
耗竭，血钾虽可维持正常，但一旦代谢性酸中璨得以纠正， K + 分布恢复正常时，可出现低钾 血症； 
⑤急性酸中毒时血红蛋白与氧的亲和力下降，导致血液携轼和输氧能力降低 t , 

(3) 诊 断：可 按照以下步骤 分析: ①是否存在代谢性酸 中毒; ②呼吸系统反应是否正常，如 
果 PaC0 2 不能恢复至适当水 T， 提示患者同时存在呼吸性酸碱平衡紊乱;③是否存在无血浆阴 
离子间隙增加的代谢性酸中遥。 

(4) 治疗： -•般治疗措施包括保持气道通畅、维持循环稳定和吸氧等。对因治疗取决于鉴 
别诊断的结果。 

严重的代谢性酸中毒需要补充 HC0;。 通常 pH 大于 7.2 时可不需要补充碳酸 氣钠; pH 小 
于 7. 2时，应综合分析 pH 和 [HC0;] 的情况决定治疗，-般 [HC0;] 低于 15mmol/L 时给予治疗。 
NaHC0 3 的剂 M •可根据细胞外液中 HC0- 的缺失: M •计 算： 

总 [: HCO , ] 缺失量 （mmol) =体重 （kg) x0. 2 (ECF 占体重的百分比） x 碱 

在治疗代谢性酸中毒时，应注意补 K + ，因为随着酸血症的纠正， K + 向细胞内流动可加重低 
钾血症。 

4_代谢性碱中毒 （n^tabolic alkalosis) 由于原发性代谢紊乱导致[ HC0;] 增加和 [H f ] 减少 
而出现的酸碱失衡，丧现为动脉血 pH>7. 4 5,同时 [HCO;]>30imnol/L 或 BE>2mmol/L, > 

(1 ) 病闪 ：代 谢终产物很少为碱性，因此碱屮海通常是由于酸丟失过多，或给予外源性碱所 














致。酸丢失的情况 见于: ①呕吐或持续胃管吸引时直接丢失和 cr ;②使用噻嗪类利尿剂和袢 
利尿剂时，尿中 C1- 的丢失多于 Na+ 和 K+ 的丢失，过多的 cr 与 H+ 或 NH/ 共同排出。代谢性碱中 
毒时，主要代偿机制是肺泡通气量减少, PaC0 2 升高。 PaC0 2 上升或下降 lOmmHg, 将合并有 pH 
下降或升高 0. 08单位。慢性代谢性碱中毒时，可通过抑制肾小管泌 NH/ 和刺激乳酸产生增加 
而代偿。 

(2) 临床表现:代谢性碱中毒最严重的后果是呼吸抑制导致通气量不足和 PaC0 2 升高，机 
械通气患者会出现脱机困难。如发生低氧血症, Pa0 2 降低可在一定程度上抵消碱血症的呼吸抑 
制 作用; 但接受氧治疗的患者可出现严重的呼吸抑制。碱血症时血红蛋白与0 2 的亲和力增加、 
氧解离曲线左移，可进一步加重组织缺氧。代偿性高碳酸血症时，由于 C0 2 很容易透过血脑屏 
障,可导致患者意识混乱、昏睡、昏迷。另外，代谢性碱中毒患者常合并低钾血症，可引起心律失 
常和肌力减弱。 

(3) 诊 断:根 据病史常能确定导致代谢性碱中毒的原因（碱摄人过多或酸丢失）。多数患者 
细胞外液容量减少、尿 [Cr] 降低 （ <20mmcJ/L) ,可结合病史进行鉴别诊断。 

(4) 治疗: 在明确病因的基础上，纠正诱发因素如利尿剂使用不当或呕吐等。对症治疗主 
要是明确缺失的成分并予以补充。细胞外液容量不足者，应补充和 Cl_。 由于此类患者常伴 
有缺 K*, 往往还需同时补 K*。 严重碱血症 （pH>7. 70) 时,可给予 HC1 或 NH 4 C1 直接补充 H* ;透 
析的患者可通过减少透析液中 [HCO;] 或乙酸盐的浓度来减轻碱血症。另一个治疗途径是使用 
碳酸酐酶抑制剂（如乙酰唑胺）减少近端肾小管对 HCO； 的再吸收，此时应注意 K 4 丢失也增加。 

. (王东信闫婷丁婷） 




第十七章围术期的液体治疗 


体液是以水为溶剂，以电解质及非电解质为溶质形成的机体内溶液 c 体液平衡 （body fluid 
balance) 是指机体各部分水的容 M 和分配、电解质组成及其分布、渗透浓度和酸碱度在一定范 
围内保持相对稳定的状态，并维持循环功能的稳定 = 体液平衡是维持生命的基本条件^血液 
循环的主要功能延供给机体代谢所耑要的氧及能位，并将代谢产物排出体外。所谓循环衰竭 
是指组织灌注发公雄碍和氧合不邂因此.治疗的目的是恢复组织的血流灌注和氧供：影响 
组织血流灌注的主要因尜包括 ：血管 内沐液的容狃，心脏的泵功能，器官和组织的灌注压，影 
响体液分布的因尜 C： 

麻醉期间的处理是否得当直接关系到手术患者生命安全和疾病治疗的效果。围术期的液 
体治疗是维持手术忠者生命沐征稳定和组织灌注良好的重要环节，也是治疗疾病的基础：液体 
治疗的目的在于维持患者的有效循环容 lih 增加心排出蛩 （cardiac output,CO) ，为氧和营养成分 
的输送提供足够的组织灌注手术期间患者既：要补充维持正常生理功能的液体量，也需要补 
充各种病因所导致的液体缺失 U：. 包括创伤、失血、股腔和胸腔液的丧失、大汗以及麻辟的影响 
等 5 如果围术期液体治疗的措施不当.导致循环容位不足，可引起组织灌注不良、细胞代谢障碍 
和器官功能损伤，结果可影响患者的预后。 

第一节围术期有效循环血容量的评估 

当前，评价个体的血容湿:是否足够或液体治疗的效果，一般都是根据临床表现和体征进行 
分析判断，或以血流动力学参数是否稳定为标准。血流动力学参数可分为三方面 :压力 （动脉 
压 、CVP、PCWP) 、容撤 （CO、 sv ) 和氧代谢指标 （D0 2 ,V0 2 , Sv 0 : ) o 但这些指标都不是直接测定 
血管内的容量•，在 衡量 血容傲方面的敏感性也各不相同。 

一、体液量的分析 


在液体治疗过程中，首先要确保血容 M •足够，特别是有效循环血容量的稳定,这是维持血流 
动力学稳定的蕋础。对容量的判断是维持体液平衡的关键，而对监测结果的判断应强调综合分 
析，主要是指为 t 病史、临床症状和体征，以及各种监测结果的综合分析。这是一个优秀临床医师 
的基本功。 

1. 病史、病因对于判断体液失衡的性质及低血容量的严重程度具有重要意义。例如，创 
伤可造成出血及体液滞留，腹膜炎可导致严重等渗性脱水，幽门梗阻、呕吐可引起脱水、低氣性 
碱中毒及低钾血症等。 

2. 术前基本病情的评估包 括:岀 血部位、失血•通.有无血气胸等。了解与麻醉相关的合并 
症及麻醉对循环容量的影响。例如，椎管内麻醉可阻滞交感神经使外周血管扩张，有效循环血 
量可减少约 500m] ;吸入麻醉药可使外周血管扩张而降低 血压; 静脉麻醉药虽然对心率和心排出 
: fit 的影响不大，但也可使外周阻力降低，导致循环不稳定。故应补充足够的液体或应用血管活 
性药物以维持循环稳定。 

3. —般监测临床症 状：口 渴程度、精神状 态等。 体征 :如皮 肤弹性、眼球凹陷、颈静脉充盈 
等，可反映脱水及其程度 .， 观察有无组织水肿可反映体内有无水潴留。-般来说，麻醉期间出 




二、无创循环监测指标 


为了能正确评估围术期血容量是否足够，在麻醉手术期间应常规监测心率和血压、尿量、脉 
搏血氧饱和度波形及其与呼吸的相关变化。 

1. 心率 （HR) 在循环功能不稳定时，最先是心率和血压的改变。心率的快慢主要取决于 
窦房结的自律性及血容量情况。当血容量减少时，心率常代偿性增快，也是失血性休克代偿期 
的重要表现。 

2. 血压血压监测通常采用无创袖带血压。动脉压与心脏前、后负荷及心肌收缩力有 
关，因此，当血容量下降时动脉压可降低。应当指岀，判断血容量时应将动脉压与 CVP 同步 
分析。 

表 17-1 从血压和心率改变的关系来分析循环状态，对临床有一定的参考意义。 


血压与心 
率的关系 


表 17-1 从血压、心率改变分析循环状态 
病 因 症状与体征 


治 


疗 


心率 T 
血压 t 
心率 i 
血压 i 


心率 i 
血压 t 
心率 t 
血压 i 


交感神经兴奋 躁动， CVP 丨， PAPT 镇静，镇痛 


1•心脏传导阻滞 ECG 改变 

2. 严重缺氧 发绀 

3. 镇静镇痛药作用近期用药 


异丙肾上腺素，起搏 
吸氧，机械通气 
减少用量 


颅内压升高 意识障碍，瞳孔散大 


利尿，甘蕗醇，适当过度通气 


1. 低血容量性休克 
感染性休克早期 

2. 心脏压塞 

3. 气胸 

4. 快速心律失常 


5 . 肺栓塞 
6- 过敏反应 


CVP 丨，尿量丨，四肢循环差 输液 

CVP 丨，尿蛩丨，四肢灌注好 输液，抗感染 

cvpt ，尿量 i ，肺顺应性 i 引流，再开胸 

躁动，肺顺应性丨 胸腔引流 

ECG 改变， CVP T 抗心律失常 

胸痛，发甜, CVP 丨 ，ECG 改变吸氧，抗凝，肺造影 
皮疹，近期用药或输血_ 抗过敏，输液 


3. 尿量、颈静脉充盈度、四肢皮肤色泽和温度尿量是反映内脏（尤其是肾脏）灌注和微循 
环灌注状况的有效指标如果术中尿量能维持在 1.0ml/(kg- h) 以上，说明血容量及器官灌注 
压正常。但麻醉手术期间抗利尿激素分泌增加，可影响机体排尿，故尿量不能实时地反映血容 
量的变化^颈静脉充盈度、四肢皮肤色泽和温度也是术中判断血容量的有效指标。 

4_脉搏血氧饱和度 （Sp0 2 ) S P 0 2 是围术期的重要监测项目，如果5 13 0 2 波形随呼吸周期 
改变而变化，则提示患者血容量 不足; 但如 Sp0 2 波形不随呼吸周期改变而变化，也不能除外患 
者血容量不足。 


三、有创血流动力学监测指标 

对于施行大手术的患者，除了常规监测指标外，常需要监测 CVP。 而財于重症和复杂手术 
的患者，还需要应用有创监测技术监测血流动力学的变化。 





1. 有创动脉血压 （iiivasive arterial blood pressure，IABP) 是可靠的循环监测指标。连续监 
测动脉压波型与呼吸运动的相关变化对判断有效循环血量是否充足有重要临床意义。影响平 
均动脉压 （MAP) 的屯要因索为：心肌收缩力、前负荷和后负荷。在维持 CVP (前负荷）在正常范 
围的前提下， MAP 的稳定主要依雒心排出毡和全身血管阻力。若动脉血压与呼吸运动相关的压 
力变化> 13 %，或收缩伍下降身 5 mmHg ，提示血容量不足。 

2. 中心静脉压 （CVP) 足指位于胸腔内的上、下腔静脉或右心房的平均压力。主要反映 
右心功能与静脉回心血 〖d •之间的平衡关系，是术中判断血容量的常用监测指标。正常值为5 ~ 
12cmH 2 0 ，小于 5( ，mH 2 0 衷示布心房充盈欠佳或血容量 不足; 大于 15cmH 2 0 表示血容量超负荷 
或右心功能不全，应该强调，不应机械地看待单次 CVP 测定值，更不应强求以加快输液来达到 
CVP 的所谓正常值，这样往往会导致输液超负荷。在重症患者中，连续观察 CVP 的动态改变比 
单次测定值更具有临床指导愆义。 CVP 和血压变化之间的关系，对于临床分析病情具有重要意 
义（表 17-2)。 


表 17-2 CVP 与血压关系的临床意义 


CVP _ ^ __ 临床意义 _ 

低 i!aW 价不足 

iK 常 血容轻度不足 

低 心功能不全， 血容砧 相对过多 

fK 常 容 •!![• 血管收缩,肺循环阻力高 

_ 心排出 M ，.容彳 il •血讶过度收缩，血容不足或正常 

3. 肺动脉楔压 （PAWP) PAWP 是评估左心室前负荷和左心室功能的可靠指标，在反映血 
管容 M 方面的敏感性比 CVP 高。当 PAWP 低于 6mmHg， 表示心脏前负荷过低，有效循环血量不 
足，存在低血容 M •。在--定范围内，前负荷增加可使心排出量增加。但当 PAWP 高于18 mmHg 
时，说明心脏前负荷过高，应用利尿药或血管扩张药降低前负荷，使 PAWP 降低,有利于维持心 
排出 M 正常。 

4. 心排出量 （CO) 是指左或右心室每分钟射入主动脉或肺动脉的血容傲。测定 C0 有利 
于判断心功能，并可计算心脏指数、外周血管总阻力等，对指导临床治疗具有重要的指导意义。 
正常成人的 C 0 为5 〜 6 L/mi», 每搏 M( s troke volume,SV) 为60 ~ 90ml。 根据 CO 和心脏前负荷 
可绘制心如 M 战决 uij r 指好临床液体及约物治疗。但是， co 在不司个体之间的差异较大， 
尤其与体表而枳又系密切..因此， CO 狳以体表而积得出的心脏指数 （ car di ac index , CI), 是比较 
不同个体心徘出怡的可 S# 数■:心排出 lil •是衡 iiR、 脏泵血功能的定以•指标，但在分析心排出蛩 
降低的原因时，成结合心内压力值进行综合分析，才可能作出正确诊断（表 17-3) 、、 


低 

低 

高 



第十七章围术期的液体治疗 


5. 心室舒张末期容量 （EDV) 是目前临床判断心脏容量的有效指标， EDV = 每搏量 （SV)/ 
射血分数 (EF) 。左心 EDV 的测定采用超声心动图方法，右心 EDV 的测定釆用漂浮导管测定。 

6. 每搏指数 （stroke volume index) 与每搏量变异 （SW) SVI 及 SVV 的变化与容量负荷的 
变化之间有明显的相关性。 SVI 正常值为 25~45ml/(b ea t.m 2 )。SVV 也是临床判断血容量的参 
数，其原理是通过动脉波形随正压通气而变化的幅度，来判断血容量是否足够。两者对于有效 
循环血容量的评估和指导术中液体治疗具有重要的临床价值。 SVV 反映的是某一时间段内每 
搏量的变异程度， SV 的变异程度越大，表明有效血容量不足程度越严重,在此情况下，如果增加 
容量负荷， C0 增加的程度就会更明显。可以通过 SVV 来评估液体治疗效果，并预测心脏对容量 
负荷反应的能力，即循环系统对容量治疗的敏感性。 

四、其他相关监测指标 

1. 动脉血 pH(arterial pH) 、胃黏膜 pH(gastrointestinal intramucosal pH) 和血乳酸 pHa、pHi 
和血乳酸都是反映组织氧代谢状态的指标，如果组织灌注不足，无氧代谢增加，乳酸含量增加， 
P Ha、 P Hi 均降低。因此，如果存在循环血容量和组织灌注不足的可能时，应及时监测 pHa.pHi 
和血乳酸，以判断是否因循环血容量不足而导致组织氧代谢的障碍，对麻醉手术患者的液体治 
疗具有重要的指导作用。 

2. 混合静脉血氧饱和度 （Sv0 2 )* 中心静脉血氧饱和度 （Scv0 2 ) Sv0 2 是反映组织氧平 
衡的重要参数，既能反映氧合功能，又可反映循环功能的变化。 Sv0 2 E 常值为70% ~75% ; 低于 
60%，反映全身组织氧合受到 威胁; 低于50%表明组织缺氧 严重; 高于80%提示氧利用不充分。 
Scv0 2 是指上腔静脉血或右心房血的 S0 2 ，与 Sv0 2 具有很好的相关性，可以反映组织灌注和氧合 
状态，其正常值髙于75%。监测 Sv0 2 和 Scv0 2 能够在病程早期判断和治疗潜在的组织缺氧，尤 
其是因低血容量引起的组织灌注不足导致的缺氧。 

3. 血红蛋白 （Hb) 和血细胞比容 （Hct) 贫血状态下，机体的代偿机制包括 :①心 排出量增 

力口 ; ②全身器官的血流再 分布; ③增加某些组织血管床的氧摄 取率; ④调节 Hb 与氧的结合能力。 
当术中出血量较多或液体转移量较大时，应监测血红蛋白含量和 Hct， 以了解机体的氧供情况， 
以避免因组织灌注不足而引起氧供降低，导致氧代谢障碍。 . 

第二节液体治疗的原则 

围术期液体治疗是维持循环稳定的重要环节，具有特殊性，应避免因体内液体过多或不足 
而影响或延迟患者的康复。围术期液体治疗策略的研究已有很长的历史。术中液体治疗在20 
世纪60年代处于摸索阶段，但证实复杂创伤手术的液体需要量明显超过正常生理液体维持量。 
之后的几十年关注的焦点是液体的选择，近几年趋向于目标导向的液体管理策略。术中液体治 
疗的最终目标是避免输液不足引起的隐匿性低血容量和组织低灌注以及输液过多引起的心功 
能不全和外周组织 水肿; 必须保证满意的血容量和适宜的麻醉深度，对抗手术创伤可能引起的 
损害，保证组织灌注满意和器官功能正常。 



麻醉手术期间的液体治疗策略应针对五个方面 :①术 前机体的液体缺失，主要是术前禁食 
和患者术前存在非正常的体液 丢失; ②麻醉导致的血管扩张或相对血容量不足;③手术期间的 
fe 理需 要量; ④手术 出血; ⑤手术创伤引起的体液向第三间隙分布。 

1. 围术期人体每天生理需要量的估计根据表 17-4 的方法计算单位时间内正常生理液体 





需要量。围术期生理耑要 M 应从患者进入手术室的时间开始计算，直至手术结束时间。 


表 17-4 人体正常生理液体需要量 

体重 _ 液体需要置 [ml/(kg.d)] _ 液体需要量 [ml/(kg_h}] 

第一个 10kg 100 4 

第二个 10k g 50 2 

以后每个 10kg 20-25 1 


2. 术前丢失量和术中生理需要量由于患者在麻醉前均要禁食和禁饮，将引起一定程度的 
体液缺失。患者可能还存在非正常的体液丢失，如呕吐、利尿等。麻醉前还要注意其他异常的 
显性或不显性失液，例如过度通气、发热、出汗等。以上均属于术前液体缺失量，都应在麻醉前 
或麻醉开始初期进行补充。因禁食引起的液体缺失量可按禁食的时间来 估算; 手术期间生理需 
要量按时间计 算； 非正常体液丢失位应根据病情和临床表现来估计。主要以电解质平衡液给予 
补充。 

3. 手术期间的体液再分布主耍 包括: 血管内部分液体转移到组织 间质; 手术引起血浆、细 
胞外液和淋巴液 丢失； 炎症、应激、创伤引起大位液体渗出至浆膜表面或转移至细胞间隙，一般 
为肠腔、腹腔、腹膜后腔和胸膜腔等，成为非功能细胞 外液; 缺氧引起细胞肿胀，导致细胞内液容 

增加。根据手术创伤的程度，损失的体液 M 也不相同（表17-5)。以上体液的损失都可导致循 
环血容 fit 的减少，均应采用晶体+胶体液补充，但应以晶体为主。 

_ 表 17-5 不 同手术体液损失量 

_ 创伤程度 __术中体液损失量 [ml/(kg • h}] 


中等手术 
大手术 


4. 麻醉因素导致血管扩张引起的相对血容量不足麻醉处理（如降压处理）、麻醉药物、麻 
醉方法（连续硬膜外阻滞、腰麻和全身麻醉等）可引起不同程度的血管扩张，导致有效血容量减 
少。为了维持循环稳定和组织灌注在正常范围，应根据不同个体、麻醉方法和药物，评估容量不 
足的程度，及时补充晶体液或胶体液以维持有效循环血容盘。一般而言，在达到相同扩容效果 
时，胶体液更有效，用量也明显少于晶体液。如果单纯采用晶体液补充，需要的量可能很大，有 
可能会导致术后肠道、肺、肌肉等组织水肿。 

5. 手术期间失血量手术出血是麻醉手术期间患者体液改变的重要原因。手术失血主要 
包括红细胞、血浆和凝血因子的丢失，并可导致血容蛩减少，应采取针对性处理措施。手术期间 
失血蛩的判断非常重要。目前比较精确评估失血避的方法是称重法，即称出纱布吸附血液前后 
的重量差值（尤其是小儿手术过程出 血盘的 监测），再加上吸引瓶内吸引的血量即为总失血量。 
但影响术中对失血量估计的因素较多，如切除的器官和组织、冲洗液的使用等，都会影响估计失 
血盘的准确性。因此，应结合血红蛋白和血细胞比容 （Hct) 的测定，以便综合评估失血遍:。 

二、液体治疗的处理原则 

1. 优先补充血容量根据液体需要量与所失体液的性质确定补多少和补什么。但当有效 
循环血容 it 不足时应优先予以纠茈，为血流动力学的稳定奠定容址基础。临床上常见两种情 
况: ①总体液无明显不足，但有效循环血容最不足。这时主要补充血管内容 M， 以胶体液为主， 
晶体液主要用于补充基础需要量和额外去失童。②总体液不足，有效循环血容摄也不足、，首先 




要纠正有效循环血容量的不足，以维持循环稳定，以补充胶体液为主;在补充血容量的同时，还 
需补充功能性细胞外液和细胞内液的不足，以补充晶体液为主。 

2. 术中失血的处理对于手术期间失血导致血容量减少，应根据临床表现和监测结果来评 
估缺失量，主要以胶体液和晶体液补充，但应以胶体液为主。因为胶体液在维持血管内容量的 
效果和持续时间都明显优于晶体液。 

(1) 浓缩红 细胞: 是否需要输浓缩红细胞主要取决于患者血红蛋白 （Hb) 的实际值，人体对 
失血有一定代偿能力，当红细胞下降到一定程度方需要给予补充。临床研究证实，手术患者在 
HblOOg/L 或 Hct 为 0. 30以上时可安全耐受麻醉和手术。对于重症患者（心肌缺血、肺气肿等 
ASA1 - IV级），最好能维持 Hb>100&/L(100~ 120g/L) 。当患者的 Hl)<70g/L (或 HctcO. 21 ) 
时，应及时补充浓缩红细胞。术中补充浓缩红细胞的量可按以下公式计算:浓缩红细胞补充量= 
(Hct 实际值 x55x 体重 )/0. 60。 

(2) 血浆:在严重失血时，对机体内环境及凝血系统有明显影响时，不仅要补充红细胞，还 
需要补充新鲜冷冻血浆及其他凝血因子，以维持机体凝血功能正常。凝血因子、血小板的补充 
主要依靠输注新鲜冷冻血浆 （FFP)、 冷沉淀和血小板 （PLT)。 据北美洲、欧洲的资料，体内仅需 
30%的正常凝血因子或5% ~20%的不稳定凝血因子即可维持正常的凝血功能，但国人尚无这 
方面的研究资料，还需根据临床症状和监测结果及时进行对症处理。新鲜冷冻血浆 （FFP) 含有 
血浆中所有的蛋白成分和凝血因子，主要适应证包括 :①凝 血因子缺乏的补充。②华法林等抗 
凝药物的逆转替代治疗。每单位 (200~250ml)FFP 可使成人增加约2% ~3%的凝血因子，即使 
用10 ~ 15ml/kg 的 FFP, 就可以维持30%的凝血因子，达到正常凝血状态。③ FFP 也常用于大量 
输血及补充血小板后仍然继续渗血的病例，纤维蛋白原缺乏的患者也可采用 FFP 。 FFP 需加温 
至 37T 后再输注。 

(3) 血小 板:血 小板明显缺少（在 50X10VL) 和血小板功能异常时，应补充浓缩血小板。大 
量失血 （>5000mi) 补充 FFP 后，术野仍明显渗血时，应输注浓缩血小板。每单位浓缩血小板可使 
血小板增加 （7.5~10) x 10 9 /L。 冷沉淀主要含有 W 因子、观因子、 V WF 和纤维蛋白原。一个单位 
FFP 可分离出一个单位冷沉淀，不需行 ABO 配型，溶解后立即使用。一个单位冷沉淀约含 
250mg 纤维蛋白原，使用20单位冷沉淀可使纤维蛋白原严重缺乏患者恢复到必要水平。 

3. 合理选择溶液制剂临床用的溶液制剂有胶体液和晶体液两种，晶体液既能补充血容 
量，又能补充细胞外液及电解质，应用晶体液治疗有利于休克后肾衰竭的防治，但易产生组织水 
肿。胶体液对血浆扩容效应显著，输入后大部分留在血管内，小分子胶体液开始时也有利尿作 
用，大分子胶体液可存留在血管内维持血容量，如与高渗晶体液并用更有利于扩容治疗。 

4. 确定输液的顺序与速度输液的顺序主要根据病情和需要而定。如大量失血时应及早 
输血。输液的速度取决于 :①体 液缺失的程度，特别是有效循环血容量和 ECF 缺失的 程度; ②输 
人液体的 种类; ③病情，特别是心、肺和肾脏功能;④监测结果。输液过程中应进行监测与调整， 
严密观察患者的主诉，监测血压、心率、尿量，以及有无病情恶化或心力衰竭等症状。应当强调 
的是，在临床上对患者液体需要量的判断不可能完全精确，应加强动态观察，根据具体情况不断 
调整输液方案，直至恢复体液平衡。 

第三节常用输液制剂 

围术期液体治疗所用的溶液有晶体液 ( cr y stalloid ) 和胶体液 （ coUoid ) 。 

(-) 晶体液 

晶体液含小分子量离子，晶体液的溶质小于 1 nm ，分子排列有序，光束通过时不出现折射现 
象。晶体液在血管内半衰期为20 ~30分钟，经静脉输人后大部分将分布到细胞外液，仅有1/5 








体内存留的时间越长，但对肾脏和凝血功能的影响也越大。为达到有效性和安全性的统一，早 
期的高分子、低分子羟乙基淀粉或高取代级的羟乙基淀粉正逐渐被中分子低取代级的 HES 所 
取代。 

HES 200/0. 5( 贺斯 ®) 是一种中分子低取代级的羟乙基淀粉溶液，由玉米的支链淀粉制成。 
平均分子 M 大约200 000道尔顿，克分子取代级大约0.5, pH 3.5 - 6 . 5,胶体渗透压约为 
36 imnHg 。 半衰期3 ~4小时，衫 imiVMi 贺斯能提 A 血浆胶沐漆达 K . 】以川上容 V •，改 否血 流 
动力学、氣供和氧耗，防止毛细血管堵塞=过敏反应低。贺斯的扩容效应 （ 3于实恥血浆增加 
量/输入蛰 xlOO % ) 为100%，并能维持 4 小时，8小时后仍有72% c HES 130/0. 4( 万汶 ®) 是一 
种中分子低取代级的羟乙基淀粉溶液，平均分子蛩约为 130 000 道尔顿，克分子取代级大约为 
0.4 ， P H 4.0 ~5. 5。万汶扩容效应为100%，并能维持 4 ~6小时。可用于等轾血液稀铎，维持血 
容 M 至少6小时。羟乙基淀粉适用于休克治疗、麻醉后低血压的防治、术中容 lil •补充、等容或高 
容血液稀释、心肺循环机预充液等。禁用于严重凝血功能障碍、充血性心力衰竭、肾功能不全及 
淀粉过敏者。应注意，大剂蛩使用会影响肾脏和凝血功能;发生过敏反应者北常少见 （<0. 1%); 
输注期间血清淀粉_可能升高。每日剂量及输注速度应根据失血; S 和血液浓缩程度决定。6% 
贺斯每24小时不超过 33 ml / kg ,10% 贺斯每24小时不超过 20 ml / kg ， 万汶每24小时不超过 
50 m !/ kg 。 

3. 琥珀酰明胶 （succinylated gelatin ) 又称佳乐施 ® 或血定安®，是由牛胶原经水解和琥珀 
酰化后配制而成。其主要成分为4%灭菌琥珀明胶（改良液体明胶），平均分子 M 为30 000 D ， 含 
钠 154 mmol / L ， 含氣 125 mmoI / L ， pH 为 7. 4±0. 3，胶体渗透压为 3 4 mmHg ， 半衰期4小时，经肾脏 
代谢 s 能提高血浆胶体渗透压，增加血容蛰，扩容效应峰值为 70% ，可维持 2 小时，之后为 
可改善血流动力学、氧输送，改善血液流变学。对凝血功能的影响甚微，不干扰交叉配血。过敏 
反应发生率为 0. 1% ~0.5%，如果预先给 f 组胺 f 1滞剂，可减少组胺释放发生序适用于纠正 
或顶防血浆、全血容 M 缺乏引起的循环功能不全。适用于低血容 M 性休克、全血或血浆丢失（如 
由于创伤、烧伤、术前血液稀释和9体输血）、心肺循环机预充液及预防腰麻或连续硬膜外阻滞 
时可能出现的低血压。临床应用时，应根据个体情况和循环监測参数 （ 如血压、心率、屮心静脉 

!■ V <■ ||：'| ： -' '、.!卜 i.'. IUM:.: 1 巧比容 + 坻 'f 21%. 

并注意稀释效应对凝血功能的影响。 

4. 高张氯化钠羟乙基淀粉 40 (hypertonic saline hydroxyethyl starch 40) 属于高张高渗液， 
可扩充血容 M ，效应时间也较长。主要用于急性低血容量性休克，对失血性休克者，可维持循环 
稳定，增加组织的氧供和氧摄取，改善微循环，提高成活率。禁用于对本药过敏者、有岀血性疾 

、严常心功能障碍荇及肝肾功能不全者。应 m 1吋应注旮…，少数 ㈣ ⑴•发 1:. 过敏反应;②推 
荐输注速度为10 ~ 15ml/min, 最大用量不超过 750 ml ; ③可引起高钠血症 及卨氣 血症。 

5. 血浆白蛋白 ( albumin ) 来源于人类血液，因而价格较昂贵，来源较困难，且有传播疾病 
的危险。其胶体渗透 伍约为 20 mmHg ， 与血浆渗透压相近。胶体渗透压降低的患者输人白蛋白 
能明显提高胶体渗透压，维持血管内容的时间较长，每 1 g 白蛋白可以在血管内维持 15 nil 的水 
分。 同其他胶体液比较，血浆白蛋白对凝血的影响最小。目前还没有证据表明使用白蛋白与人 
工胶体液相比，能降低患者死 亡率; 多数学者认为白蛋白特别适合用于血管内蛋白丢失的疾病， 
如腹膜炎,严重烧伤者。25#白蛋白液含白蛋白是正常浓度的5倍，为高渗溶液，适食于血压尚 
能维持，总的细胞外液 MD 补足，血浆容量下降的患者。 


(黄文起） 





第十八章围术期的血液保护和合理输血 


血液是人类的宝贵资源，输血治疗是现代医学重要的治疗手段之一。但随着相关研究的不 
断深入，越来越多的证据表明，同种异体输血可能导致多种严重并发症。伴随医疗技术的不断 
发展，特别是外科领域的不断拓展，使临床对血液制品的需求逐年增加，目前世界各国都面临着 
血液资源供应不足的难题。血液保护的宗旨就是要有计划和科学地利用有限的血液资源，防止 
它被丢失、破坏和传播疾病。围术期是血液丢失和输血治疗的高发时段。因此，临床医师应充 
分掌握围术期血液保护与合理输血的原则和常用技术。血液保护与心肌保护、肺保护、脑保护 
和肾保护并列为围术期五大器官保护。 


第一节成分输血及输血指征 
一 、成分输血 

输血的目的包括增加血液的携氣能力和纠正凝血功能障碍。由于血液中各组分的最佳保 
存温度不同，在41下储存全血可保存红细胞，但血小板及凝血因子却在短时间内被破坏，因而 
输注库存全血达不到改善凝血功能的目的，同时，输注全血时的输血反应发生率明显高于输注 
红细胞。近年来，成分输血的概念已逐步成为共识。所谓成分输血是指将供者血液的不同成分 

应用科学方法分离，按各自所需的最适条件分开保存，根据患者丢失或缺乏的血液成分补充相 

应的血液制品（表18-1)。成分输血的优点包括 :相对 安全，不良反 应少; 可减少输血传播疾病的 
发生; 成分血制品容置小，浓度和纯度高，治疗效 果好; 便于保存，使用 方便; 对肿瘤患者的免疫 
功能影响 较小； 节约血液资源，一人献血，多人受益。 
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续表 


品名 


特点 


保存方式 
及保存期 


作用及适应证 


备注 


冷冻红细 
胞 （FTRC) 


手工分离浓 
缩血小板 
(PC-1) 


机器单采浓 
缩血小板 
(PC-2) 


去除血浆的红细胞加甘油解冻后41 ± 
保护剂，在-80丈保存，保 2°C24h 
存期10年 
规格 :200ml/ 袋 
由 200ml 全血制备。血小 
板含量为 >2.Ox】W/ 袋 

规 格:每 单位含 200ml 全 
血中的血小板 
用细胞分离机单采技术，（同 PC-1) 

从单个供血者采集，每袋 
内含血小板英 2.5x10” 

规格:每单位含 2000ml 全 
血中的血小板 


迪㈣（轻振 
荡 ）24h (普通 
袋）或5天（专 
用袋） 


适用 :①伺 WRC; ②稀符血型 
患者 输血; ③新也儿溶 iflL 病换 
血； ④自身输血 


适 用：① 血小板减少所致出 
血;②血小板功能障码所致 
出血 


(同 PC-1) 


沿做交叉 
配合试验， 
耍求 ABO 
相合 


ABO 血型 


相冋 


新鲜冷冻血含有全部凝血 因子; 纤维 -20T 以下1年 
浆 (FFP) 蛋白原 0. 2% ~ 0.4g% 。 

釆血后6 ~8h 内速冻成块 

规格 :200ml、100ml _ 


适用 ：①补 充凝血 因子， •②大 
面积创伤、烧伤 


耍求与受 
血者 ABO 
血型相同 
或相容 


二、输血指征 

面对日益紧张的血液资源和可能扩散的血液传播性疾病，各国都相继出台了各自的临床输 
血指南，并且根据最新的临床研究成果不断地对指南进行修订。 2000 年中国卫生部颁布了《临 
床输血技术规范》，对主要血液成分制品的应用指征规定如下。 

1. 红细胞红细胞适用于需要提高血液携氧能力、血容翅:基本正常或低血容 M 已被纠正的 
贫血患者。当血红蛋白 （Hb)>100g/L 时不需要输人； Hb<70g/L 时应考虑 输入； 当 Hb 在70 ~ 
lOOg/L， 应根据患者的贫血程度、心肺代偿功能、有无代谢率增高以及年龄等因素决定是否输 
人。 Hct/Hb 的实时监测是荷效执行输血指征的基础，因而在手术室或 1CU 应配备 Hb 检测仪。 
当患者 Hb 在70 ~100g/L 时，可以通过临床体征判断患者氧供需平衡与否，若血压、心率、心电 
图、 S P 0 2 及体温正常， Hh>70g/L 是完全可以耐受的。浓缩红细胞补充量•可根据下列公式 估计： 

浓缩红细胞需要量 (ml)= ( 讓〖） x70x 体重 （kg)/0. 6 

其中 0.6 为输注红细胞的平均 Hct 值。在我国可按每输人1单位的红细胞悬液可使多数成 
年人的血红蛋白升高 5g/L 进行粗略估算。 

2. 新鲜冷冻血浆 （fresh frozen plasma，FFP) FFP 适用于風术期凝血因子缺乏的患者。 FFP 
最主要的功能是补充凝血因子和纤维蛋白原，改善凝血功能。应纠正将 FFP 作为容 M 扩张剂及 
可促进伤 U 愈合的错误观念。 FFP 使用指征 包括: PT 或 APTT> 正常 1. 5倍，创面弥漫性 渗血; 急 
性大出血患者输人大量库存全血或浓缩红细胞后 ( 出血 M 或输血 M •相当于患者自身血容量 ）； 病 
史或临床过程表现有先天性或获得性凝血功能障碍;紧急对抗华法林的抗凝血作用 （FFP:5 ~ 
8ml/kg) ,实际上，只要纤维蛋白原浓度大于 0. 8g/L, 即使凝血因乎 R 有正常的30%，凝血功能 
仍可能维持正常。即使患者血液置换量达全身血液总擞，其实还会有1/3自体成分（包括凝血 
因子）保留在体内，仍然能维持有效的凝血功能。每单位 FFP 可使成人增加约2勢-3%的凝血 
因 f, 使用时需要根据临床症状和监测结果及时调整剂 M， 一般情况卩使用 10 〜 t5m：l/kg 便可以 
达到正常凝血状态。休克可导致消耗性凝血障碍，闪此在补允之前应尽 til •保证血容 M 充 




数〉 lOOxlGVL 时可以不 输入； 血小板计数 <50xlOVL 时应考虑 输入； 当血小板计数在 （ 50 ~ 
100)xl0 9 /I..， 应根据是否有自发性出血或伤口渗血决定。如术中出现不可控渗血或确定血小板 
功能低下时，血小板输注不受上述限制，因为血小板功能低下（如继发于术前阿司匹林治疗）对 
出血的影响比血小板计数更重要。输注血小板之前，还应对手术类型和范围、岀血速率、控制出 
血的能力、出血 M •以及影响血小板功能的相关因素（如体外循环、肾衰竭、严重肝病用药）等，进 
行判断^产妇的血小板可能会低于 50xl0 9 /L (妊娠原发性血小板减少）而不一定输血小板。输 
血小板后的峰值决定其治疗效果，所以应快速输注，并一次性足量使用。 

第二节自身输血 

自身输 lf[L 可以避免血源传播性疾病、免疫抑制，不会发生同种免疫及输血后移植物抗宿主 
病等并发症，对‘时无法获得同型异体血的患者也是唯一血源。自身输血有三种 方法： 术前自 
体血储存、急性等容血液稀释及血液回收。 

•、术前自体血储存 

1 . 定义自体血储存是指术前一定时间内采集患者自身的血液进行体外保存，然后在手术 
期间失血后回输十自身的方法、、 

2. 适应证及禁忌证由体血储存技术适用于术前估计术中出血超:超过循环血量的15%， 
已经对输血 产牛. 免疫抗体的手术患荇、的 «:L 型或曾经配血困难的患者以及因宗教信仰 而+接 
受同种异休输血的患者：镔忌证包 拈: 造血功能障碍、凝血功能障 碍者; Hb<100g/L 的 患者； 合 
并心、肺、肾脏功能障碍的 患者; 合并菌血症的患者、、 

3. 步骤根据‘_7,}储血的次数，可你手术前 2 〜 4 周进行自体血 采集。 每次采血不超过 500ml 
(或自身 血容祕 的1()%)，两次采血间隔不少于3天，手术前3天完成血液采集。 0] •将采集的自 
体血进行分离，并将分离出的浓缩红细胞和新鲜冷冻血浆分开保存，以获得凝血因子。同样，根 
据需要也可在术前进行白体血小板成分采血 .， 采血可刺激红细胞生成，研究发现当红细胞减少 
10% ~ 2 0%时，骨髓造血位增加2 〜 3倍。在采血前后给患者铁剂、维生素 C 及叶酸（有条件的 
可应用重组人红细胞生成素）等治疗，可进-••步加速内源性红细胞生成。 

二、急性等容血液稀释 

1. 定义 Vi Vf fr( ar.ih- Ii .- iihuIiIuIi.iii . AMI j M；'t'*-, V . ： . J I 

耍出血步骤开始前， 仙 取患各一定 M •自体血液，同时输人胶体液或等渗晶体液保持 血 容 泣 不交， 
以降低血细胞比容，使 f •术出血时血液的冇形成分丢失 减少; 然后根据术中失血及患者惝况将 
内体血回输 .Yru • VIJ _ 的； | 的 郎‘、 hV, tl I M: 二 II 

为 4 : 1 ，胶体液为 1:1. 准备4小时内回输的血液可以放竹在室温下保存，否则应做好标记放人 
4T 冰箱冷藏，并根据需要在24小时内 回输。 

2. 适应证及禁忌证呼吸循环功能和身体-般情况良好、血红蛋白这 110&/L (血细胞比# 
多 0. 33) 的患者，若估计术中有大 M 失血或耑要降低血液黏稠度、改善微循环灌流时，均可以考 
虑进行急性等容血液稀释有卜‘列情况的患者不适合进行 Al\H: 血红蛋白 <100g/L, 低蛋白血 
症，凝血功能障碍，静脉输液通路不畅及不具备监护条件。 

3. 血液稀释的程度及采血量多数愔况 F 是以 H(，t 或讪 来指导血液稀释，因为血液稀释 
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释， Hct 0.25 ~ 0.3 称为中度血液稀释， Hct<0. 2称为极度血液稀释。在保证机体氧供充足的情 
况下， Hct 能降低的最低水平并没有明确定论，但大量的临床和实验研究证明中度血液稀释是安 
全的。在血液稀 W 的 H 代屮 述必须考虑对凝血系统的影响。目前认为血小板必须保持在 50x 
lOVL 以上，而纤维蛋白原应保持在 0.3g/L 以上。稀释前凝血系统正常的患者实施中度等容血 
液稀释后均可保证上述指标在低限水平以上。根据 Hct 基础值和目标值，可按照如下公式计算 
出大致的釆 血量： 

采血量 （L)= 基础血容量 x2x(Hct_-Hct ⑽ ）/(Hct M +Hct_) 

采血过程中应常规监测血压、脉搏、血氧饱和度，必要时可以监测中心静脉压，除此之外还 
必须监测 Hct 或 Hb。 

4. 血液稀释的影响及优势血液稀释后动脉氧含 M •降低，但充分的坷供不会受到影响，主 
要代偿机制是心排出 fi 和组织氧摄取率增加。 ANH 还可降低血液黏稠度而改善组织灌注。与 
储存式自身输血相比， ANH 方法简单、耗费低，血液中的血小板和凝血因子保存较好=有些不适 

合术前自体血采集储存的患者，在麻醉科医师严密监护下可以安全地进行 anh () 疑有菌血症的 

患者不能迸行储存式自身输血，但 ANH 不会造成细菌在血内繁殖。！!巾瘤手术不宜进行血液回 
收，但可以应用 ANH。 


三、 血液回收 

1. 定义血液回收是指用血液回收装置，将患者体腔积血、予-术失血及术后引流血液进行 
处理后回输给患者的技术。根据对收集血液处理方式的不同可以分为清洗式血液回收和过滤 
式（非清洗式）血液回收。过滤式血液回收虽然具有成本低廉、技术简单、回收快速等优点，但从 
安全性、适用范围的角度考虑，清洗式血液回收的应用更为广泛。 

2. 适应证及禁忌证血液回收的适用范围较广，可用于大多数出血 M 大的手术过程中，也 
可用于术后引流血液的回收。但以下情况不适合进行血液回收:血液流出血管外超过6 小时； 
怀疑流出的血液被细菌、粪便、羊水或毒液污染;术野含有恶性肿瘤细胞；血液严靈 溶血； 以及术 
野中存在胶原止血材料或使用不适于静脉内应用的抗生素进行术野冲洗。 

3. 步骤清洗式血液回收是利用负压将术野出血收集，同时用肝素或枸橡酸钠抗凝，经滤 
网过滤后储存于储血 罐内； 当收集血量达一定容积时，启动血液回收机对收集的血液进行离心 
分离，并用生理盐水进行清洗后将红细胞泵人输血袋内备用。吸引负压不要超过 150mmHg， 以 
减少红细胞在收集过程中的破坏。肝素水的配制一般是 500ml 液体中加入12 500单位肝素。 
手术开始前先吸入50 ~ 100ml 肝素水预充储血罐，在吸人血液时，肝素水在吸收回路前端与血液 
充分混合从而产生抗凝作用。手术过程中应根据出血速度随时调节肝素水的滴速，肝素水滴入 
量与吸人血量之比一般维持在1 :5。如果抗凝不足，血液可能会在管路中凝固，影响回收红细胞 
的数 M 与质储血罐内的过滤网膜可以滤除血液中混有的组织碎屑、血凝块等比血细胞大的 
杂质。进行离心分离时，离心杯以4000 ~ 10 OOOr/min 的转速高速旋转，红细胞因离心作用存于 
离心杯的底部或贴紧杯壁，而血浆、游离血红蛋白、抗凝剂及血小板等则被分流到废液袋内。然 
后再经过淸洗液置换洗出与红细胞混合的杂质，获得的红细胞悬液（血细胞比容通常为 0.45 ~ 
0.65) 储存入输血袋备用。 

4. 回输回收血的注意事项回收血中主要含有高浓度红细胞，而正常血液含有的其他组分 
(如血浆、血小板、凝血因子等）几乎完全丢失。因此，在大量输注回收血时应注意适当地补充胶 
体液、 FFP 和血小板，以维持体内充足血容量和正常的凝血功能。在回输大量自体回收血时还 
需要注意肝素残留的问题，必要时可进行激活凝血试验“^ 11 )监测。若 act 明显延长，可用小 
剂量的鱼精蛋白 （5 ~ 〗0mg) 进行拮抗。甶于:回收血中难兔会残留一部分游离血红蛋甶，而旦回 
收血中的红细胞在体内可能会在一定时间较为集中地衰落破坏，术后应注意监测血浆和尿液的 
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减少手术中不必要的出血是减少同种异体输血的重要措施。临床上外科医师和麻醉科医 
师可通过多种途径达到减少失血的目的。近年来越来越多的微创手术、机器人手术和介入治疗 
代替传统的大创伤手术，大大地减少了手术出血，是今后外科治疗发展的方向。 

一、 控制性降压 

控制性降压（详见第七章）是指采用多种方法和药物有目的、有控制地使患者血压下降到要 
求的水平，在保护各器官功能和内环境正常的前提下主动降低手术区域的血管压力，以减少手 
术出血的技术。控制性降压不仅可以减少手术失血、减少或避免异体输血，而且使手术视野清 
晰提高手术粮确性，加快手术进程。器官对血流的自身调节能力是在一定范围内发挥作用的， 
不同器官发挥自身调节血流作用的血压范围各不相同。控制性降压正是利用不同组织器官间 
自身调节低限的差别以达到减少手术失血的目的。当控制性降压使平均动脉压低于某器官自 
身调节血流能力的最低限时，该器官的血流就会随着血压的进一步降低而减少。手术操作主要 
是在皮肤和结缔组织间进行，这些部位的血管自身调节能力有限，当 MAP 低于80 ~90mmHg 时， 
其血管的调节能力基本丧失。当控制性降压到50 ~65mmHg 时，手术创面的血流明显降低，出 
血世减少。而此时重要生命器官的血管仍具有较强的自身调节能力，可以维持足够的组织灌 
注,不会导致器官损害。 


二、腹主动脉内球诞阻断 

手术期间临时阻断手术区域的供血动脉可以极大地减少手术失血。在上下肢远端部位的 
手术中，这项技术已经得到了广泛的应用，如骨科或烧伤整形科手术中应用的止血带。但骨盆、 
盆腔、骶尾部、脊柱下段和下肢近端等部位因无法使用体表的止血带，手术的出血量大且难以控 
制。经股动脉置人球诞挣管的腹主动脉内球'遜阻断技术可以对上述手术出血进行有效的控制。 
通过超声技术确定右肾动脉与腹主动脉远端、左右髂总动脉分叉处的体表标志，估计导管置入 
的 长度; 全麻后行股动脉穿刺置人球诞导管至腹主动 脉内; 并在术中采用食管超声监测肾动脉 
血流以保证手术安全。通过观察双脚趾 S P 0 2 或动脉压的波形变化配合超声技术将球璣定位于 
腹主动脉远端、左右髂总动脉分叉处上方2 ~ 3cm。 球艇导管的置人和定位也可通过腹主动脉介 
人造影来完成。定位后进行预阻断实验并复查造影，以造影剂不向远端流动且不阻断双侧肾动 
脉血流为佳， "t 己录充盈球铋导管的生理盐水准确剂蛩。在手术切皮前充盈球囊，每次充盈持续 
时间为40 ~60分钟，必要时在两次阻断之间可恢复血流10 ~ 15分钟。 

球诞上移阻断双侧肾动脉血流造成急性肾衰竭,是最大、最严重的并发症;在患者搬运及手 
术过程中球锻导管亦可能下移，球诞进入一侧髂总动脉，如果未被术者发现而充盈球锻，则可能 
因球诞直径大、髂总动脉内径小而造成髂总动脉损伤。可在体位摆放完毕后以超声再次确认导 
管球囊的位置。术中须密切监测尿最，注意观察手术区域出血及双下肢动脉搏动情况，以便能 
及时发现球诞移位。术后应注意穿刺部位的按压止血，以免形成血肿。球囊导管腹主动脉阻断 
技术具有创伤相对较小、感染机会少、术中阻断和恢复腹主动脉血流方便易行的优势。 

二、止血药物的合理应用 

(-) 抗纤溶药 

1 -合成抗纤溶药 H 前临床上常用的抗纤溶药是合成抗纤溶药，厲于赖氨酸同类物。其抗 
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纤溶的作用机制主要是竞争性占据纤溶酶原和纤溶酶上的赖氨酸结合点，阻断纤溶酶原与纤维 
蛋白上的赖氨酸结合，使纤溶酶无法 形成; 即使形成纤溶酶，也因不能和纤维蛋白结合而无法发 
挥水解 作用; 大剂量时可直接抑制纤溶酶。另外，由于纤溶酶被抑制，使纤维蛋白降解产物生成 
减少，从而降低了对血小板数量和功能的破坏，保护了血小板受体 GP I b 及聚集功能。 

常用的合成抗纤溶药包括氨基己酸、氨甲环酸和氨甲苯酸，研究证明三者均能有效地减少 
手术失血。氨基己酸一般应用剂量为切皮前静脉注射5 ~10g， 之后以 lg/h 的速度持续静脉输 
注直至手术结束。氨甲环酸的作用强度是氨基己酸的5 ~ 10倍，氨甲苯酸的作用强度为氨基己 
酸的4~5倍。有研究显示切皮前予 lOmg/kg 氨甲环酸静脉注射,之后以 10mg/(kg • h) 的速度 
持续输注可以很好地减少体外循环下心脏手术的术后出血。 

2. 抑肽酶是从动物组织中提取的一种丝氨酸蛋白酶抑制剂，能抑制多种血浆蛋白酶，如 
胰蛋白酶、糜蛋白酶、纤溶酶、激肽酶及凝血因子 xna 等。抑肽酶不但能抑制纤溶系统的激活，还 
可以保护血小板的 聚集； 同时通过抑制内源性凝血途径，减少凝血因子的消耗。抑肽酶减少手 
术出血效果十分显著，常可使50%以上的大型手术避免输血，曾广泛应用。但2006年一项大型 
的研究结果表明，心脏搭桥手术中使用抑肽酶止血，术后发生肾衰竭或脑卒中的风险是使用其 
他药物的两倍，远期出现心肌梗死或心力衰竭的可能性会增加 55 %。其后又有临床研究证实， 
相对于合成抗纤溶药，术中使用抑肽酶的髙危心脏病手术患者术后30天的死亡率明显增髙。 
因此，抑肽酶在包括中国在内的多个国家中已经不被推荐用于围术期的预防岀血治疗。 

(二）促凝血药 

1. 酚磺乙胺能增加血小板数量及其黏附功能，促使血小板释放凝血活性物质，加速凝血 
过程•，还可以增强毛细血管的抵抗力，降低其通透性，防止血液外渗。每次静脉注射 0.25 ~ 
0.5 8 ，作用可维持4~5小时，每日总量可达0.5~1.5 8 。酚磺乙胺作用迅速，不良反应少，但效果 
不甚确切，可和其他类型的止血药并用，以增强其止血效果。 

2. 血凝酶是从巴西洞蛇毒液中提取的酶性止血剂，具有类凝血激酶样作用。血凝酶能促 
进血管破损部位的血小板聚集，释放一系列凝血因子，促进纤维蛋白原降解生成纤维蛋白，促使 
出血部位的血栓 形成; 但对完整无损的血管无促进血小板聚集作用。血凝酶1 ~2克氏单位 
(KU) 静脉注射后5 〜 10分钟起效，药效可持续24小时。肌内或皮下注射后20 ~30分钟起效， 
药效持续48小时。 

3. 凝血酶原复合物是从人血浆中提取，经病毒灭活冻干而成，含有凝血因子 n 、 vu 、 ix 、 
X。凝血酶原复合物主要用于凝血酶原时间 （PT) 延长的手术患者、逆转华法林导致的出血、维 
生素 K 缺乏所致的出血倾向及肝功能受损造成的 n 、 VD 、IX和X因子不足所致的岀血。常规用 
量为10 ~20血浆单位 （PE)/kg, 每血浆单位相当于 lml 新鲜冷冻血浆中凝血因子的含量。在出 
血量大或大手术时可根据病情适当增加剂量。 

4. 冻干人纤维蛋白原是从健康人血浆中分离提纯，经病毒灭活冻干而成。进入人体后能 
在凝血酶的作用下转变为不溶性纤维蛋白而止血。主要用于大型外科手术、外伤或内脏出血、 
产后大出血等。输注前以30丈的注射用水溶解，溶解后立即使用。输注时须用带滤网输血器， 
滴速不超过40 ~ 60滴/分，并于2小时内输完，每日用量3 ~ 8g。 

5. 冻干人凝血因子 W 主要含第 M 凝血因子和少量纤维蛋白原。 VDI 因子主要用于治疗甲 

型血友病，是防止先天性VI因子缺乏症手术和外伤出血的首要措施。静脉注射 lIU/kg 可使血浆 
VI因子活性升高2%。预防外科手术出血时，可于术前1小时开始输注 4 0~50IU/kg。 应用前以 
25 注射用水溶解，于20分钟内输完。大剂量输注时可能出现肺水肿，故心脏病患者应注 

意。另外，制剂未经病毒灭活处理，有传播肝炎和艾滋病的风险。 

6. 重组VII因子激活物是新型的止血药，对于体外循环、肝移植和其他大手术的困难止血 
可能有显著效果。能直接作用于出血处，与局部组织因子 (TF) 结合形成 VEa/TF 复合物，再进一 



步激活共同凝血通路中的 X 因子和内源性通路中的 K 因子，増加局部凝血酶的 产生； 同时还可 
通过不同制增强血小板功能。此药为人工重组合成，无传播病毒 危险; 不激活全身凝血系统， 
很少发生高凝和血栓并发症。 

7 - 局部应用的止血药或止血材料除了经静脉或肌内注射使用凝血药物以外，术中外科医 
师也可以直接:在手术出血部位使用局部止血药或止血材料。目前应用较广的有凝血酶、吸收性 
明胶海绵、医用生物蛋白胶及止血布等，均可达到一定的减少手术出血的效果。 


四、微创外科 

微创外科是通过微小切口或人体正常孔隙将特殊器械、物理能量或化学药剂送入人体内 
部，完成对体内病变、畸形和创伤的灭活、切除、修复或重建等操作，以达到治疗目标的医学分 
支。随猜微创手术器械的不断发明和改进，以及微创理念及操作技术的推广，微创外科已经涉 
及了几乎所有传统外科领域。微创外科技术不仅因更加精确而显著降低患者创伤及痛苦、缩短 
治疗周期，同时也明显地减少了围术期血液丢失，使那些原来因接受传统手术而不得不面对大 
M •失血、输血危险的患苕，可以在少出血、少输血甚至不输血的情况下顺利完成治疗。 

(刘进刘光跃） 






第十九章休 克 


第一节概 述 

一 、概 念 

休克 （Shock) 是指机体遭受各种病因的强烈侵袭后，引起组织血液灌注不足，导致组织供氧 
不能满足细胞代谢的需要，结果引起以细胞代谢异常、器官功能障碍甚至衰竭为主要特征的一 
种临床综合征。各类休克的发生和发展虽然都有不同的病因和病程，但休克的共同病理生理学 
改变是组织血液灌注不足，细胞代谢异常和器官功能障碍。如果这种病理生理状态得不到及时 
纠正，患者可因多器官功能障碍或衰竭而死亡。 

二、休克的分类 

根据引起休克的病因和病理生理特点，可将休克分类为： 

1. 低血容量性休克 （hypovolemic shock) 因全身血容量的急性减少，使有效循环血量绝对 
不足，导致机体组织灌注不足和全身缺血缺氧。因大量失血引起血管内容置减少而导致休克者 
称为失血性 休克; 因严重创伤或烧伤后引起大量血管内体液的丢失及其他应激反应而导致休克 
者称为创伤性休克。 

2. 脓毒性休克 （septic shock) 机体遭受到病原体的侵袭后发生全身性感染，并引起全身炎 











随着病变继续进展，动静脉短路进一步开放，原有的组织缺氧更为严重,细胞缺氧导致无氧 
代谢增加，出现能 M •产生不足，乳酸类产物蓄积以及血管舒张物质(如组胺、缓激肽）释放。这些 
物质可直接引起毛细血管前括约肌舒张，而后括约肌对其敏感性低仍处于收缩状态，造成毛细 
血管静水压增髙、血液滞留、血管通透性增加和血浆外渗，血液游滞在肠道、肝、肺等内脏器官。 
进而使回心血逛降低，有效循环血 iil •锐减 ，心排出堡和血压下降，心、脑等器官灌注不足。此时 
微循环的特点是微血管广泛扩张。患者的临床表现为进行性低血压，当平均动脉压 <55mmHg 
时，心脑血管失去自身调节，冠状动脉和脑血管灌注不足，神志由淡漠转入意识模糊甚至 昏迷； 
脉搏细弱频速、静脉塌陷、皮肤发绀并出现 花斑; 肾血流严重不足，出现少尿甚至 无尿; 组织低灌 


注和细胞代谢障碍引起酸中毒，进一步加重了心血管系统的功能障碍。 

病情若继续发展，进人休克晚期，此时病情严重多不可逆。淤滞在微循环内的黏稠血液在 
酸性环境中处于高凝状态，红细胞和血小板容易发生聚集并在血管内形成微血栓，甚至引起弥 
散性血管内凝血 （DIC)， 同时由于严重的组织灌注不足、细胞缺氧和能量供应不足，亦可导致细 
胞内的溶酶体膜破裂及多种酸性水解酶溢出，引起细胞自溶，最终造成大片组织及多器官功能 
障碍综合征 （MODS) 或衰竭。 

(二）体液因子的改变 

当机体受到任何严重的有害刺激打击吋，血中促肾上腺皮质激素和糖皮质激素增多，并引 
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用下，先氧化脱羟成为乙酰辅酶 A; 然后进人三羧酸循环进一步氧化为 C0 2 和水，并产生38个 
ATP 分子，可供给 2870kJ 的热量。但在无氧条件下，丙酮酸只能还原成乳酸盐，产生2个 ATP 分 
子，供给 197kJ 的热量，仅为有氧代谢时的 6. 9%，引起细胞的能量危机。 

休克时代谢的变化 包括: 蛋白质分解和糖异生增加;骨骼肌和肝糖原分解加速；缺氧时，无 
氧代谢增加，乳酸产生增加，加上肝脏对乳酸的代谢障碍，使乳酸积聚，导致代谢性酸中毒。组 
织缺氧、能量合成不足、代谢产物的堆积都可引起细胞膜的离子泵功能障碍，导致易损脏器细胞 
严重损伤，甚至死亡 （ 坏死或凋亡）。 

(四） 细胞损仿和氧动力学改变 

休克的细胞损伤取决于休克的持续时间和严重程度。无氧代谢下 ATP 合成减少且持续消 
耗，使细胞膜 Na + -K + -ATP 酶功能受损，造成细胞水肿和高钾血症，细胞膜损伤，跨膜电位明显下 
降; 细胞内乳酸、氢离子和无机磷酸盐堆积，加之灌流障碍、 C0 2 不能及时清除，引起并加重局部 
酸 中毒; 线粒体肿胀、破坏，造成呼吸链障碍，能量物质进一步减少;细胞内钙增加亦加剧了 ATP 
储备的耗竭。同时缺血的肠、肝、胰等器官释放溶酶体酶，引起细胞自溶，基底膜破坏，激肽系统 
激活，形成心肌抑制因子 (MDF) 等毒性多肽。 MDF 使心肌收缩力下降，腹腔内脏血管收缩从而 
加重循环障碍，其非酶性成分还可以引起肥大细胞脱颗粒，释放组胺及增加毛细血管通透性和 
吸引白细胞，加重休克的病理过程。某些炎症介质 (TNF、IL-l、IL-6 等）过度产生、抗炎介质稳态 
失衡以及在呼吸爆发和缺血•再灌注时释放的氧自由基、溶酶体酶激发产生的 NO、PAF、PGs 和 
LTs, 均可导致细胞的损伤。 

当微循环障碍和细胞损伤到一定程度时，出现组织利用氧障碍和组织细胞缺氧，即氧供 
(D0 2 ) 往往高于正常，而氧耗 （V0 2 ) 低于正常的现象。临床可见混合静脉血氧分压 （PvC^) 升 
高，动静脉氧含量差 （Ca0 2 -Cv0 2 ) 缩小，血内乳酸进一步升高。此时氧缺失 （oxygen deficit) 增 
力口，一定时间内由氧缺失累积而成的氧债 ( ox yg en debt) 也逐步增加，这种病理生理特点多见于脓 
毒性休克。 

(五） 血液系统的改变 - 

长时间缺血缺氧、酸中毒、内毒素等因素作用，使血管内皮受损，胶原暴露，内源性凝血系统 
激活。同时，组织细胞损伤释放大量组织因子入血，从而激活外源性凝血系统。休克时血液浓 
缩，血液黏度和纤维蛋白原增高，红细胞与血小板易于聚集，血液处于高凝状态，加上血流速度 
显著变慢，导致微血栓形成。休克时中性粒细胞还可因缺氧、酸中毒以及内毒素等因素而被激 
活，产生大量促凝血物质，之后由于凝血因子耗竭，继发纤溶亢进，形成弥散性血管内凝血 
(DIC)。 尽管 DIC 并非休克的必经过程，但一旦发生，将使病情恶化。微血栓阻塞微循环通道和 
出血使回心血量锐减，纤溶亢进时纤维蛋白降解产物 （ FDP ) 和某些补体成分使血管通透性 
增加。 

(六） 重要器官功能障碍 

休克期间由于循环障碍引起细胞缺血、缺氧，细胞功能发生明显改变，从而导致器官功能障 
碍。任何器官在血流灌注不足时，其功能都可受到不同程度的损害，长时间的低灌注状态可导 
致器官功能不可逆性损害。 

1. 心脏由于有效循环血容量不足，回心血量减少，交感神经系统的兴奋性增加，可使心率 
增快，心肌收缩力增加，代偿性心排出量增加。如果休克继续发展，可导致冠状动脉灌注不足及 
心肌抑制因子的释放，使心肌收缩力严重抑制。心肌严重缺血可导致心内膜下或心肌梗死以及 
严重心律失常。 

2. 脑由于应激反应引起儿茶酚胺释放而导致中枢神经系统兴奋，随着脑血流的进一步减 
少，脑功能可呈进行性损害。最终可因脑细胞缺血导致局部的乳酸增加，脑细胞水肿，细胞膜结 
构破坏，神经传递功能丧失和不可逆性脑损害。患者表现为躁动不安、神志淡漠、昏迷，脑干损 




伤可引起呼吸和循环衰竭。 

3. 肺脏循环血容量不足可使肺循环灌注减少，有通气而无灌流的肺泡增加。结果使肺泡 
无效腔通气增加，气体交换功能严重受损，可导致低氧血症和 C(^ 的蓄积。长时间的肺循环低 
灌流和缺氧，可促进肺毛细血管的微血栓形成，并可损伤毛细血管内皮细胞和肺泡上皮细胞，结 
果进一步损害 fl 市泡的灌注，引起肺毛细血管通透性増加和肺间质水肿，肺泡表面活性物质的生 
成减少。严重者导致急性呼吸衰竭或急性呼吸窘迫综合征 (ARDS) 。 

4. 腎脏 低血容量引起心排出量降低时,肾脏也发生代偿性功能变化，表现为肾血流量下 
降、背小球滤过率降低、酸固酮与抗利尿激素分泌增加以增加肾脏对钠和水的再吸收。结果使 
尿浓缩、尿量减少和尿钠含量降低。如不及时纠正，可导致肾小管坏死，严重者可引起肾皮质坏 
死和不可逆•性急性肾衰竭。在脓毒性休克或创伤性休克，除了肾脏灌注不足外,常伴有毒性代 
谢产物对肾小管的损伤，导致急性肾衰竭。 

5. 肝脏肝血流量减少可引起肝细胞缺血、缺氧，导致肝脏的代谢功能障碍。早期肝糖原 
降解和糖原代谢加速，可引起血糖升高。但到晚期，因糖类的摄取障碍和糖原消耗增加,可导致 
低血糖。因蛋白和脂肪的代谢增加，而肝脏对乳酸的代谢能力降低，结果可加重已存在的代谢 
性乳酸血症或酸中毒。肝脏对胆红素、细菌毒素及代谢产物（如氨）的代谢能力降低，肝细胞的 
解毒功能也受损，结果导致肝衰竭。 

6. 胃肠道全身有效血容量不足和组织灌注压明显降低时,机体为了保证重要生命器官 
(如心 J®) 的血流灌注，胃肠道、皮肤及骨骼肌的血管首先发生代偿性收缩,血管阻力显著增加， 
使胃肠道处于缺血缺氧状态。结果损害黏膜上皮细胞的屏障功能，导致肠道内的细菌或毒素进 
人血液 循环； 胃肠蠕动功能降低导致肠 麻痹; 严重的黏膜缺血可导致胃肠 溃疡; 损害胃肠道对糖 
类和蛋白的吸收 功能; 胰腺缺血.还可释放心肌抑制因子而损害心肌功能。 

四.休克的临床表现和分期 

虽然不同类型的休克其临床表现各有特点，但休克的发展却有一相同的过程。根据休克病 
情的发展过程，休克可分为以下三期。 

(― ) 休克代偿期 

亦称休克前期。此期患者常表现为精神兴奋或烦躁不安，机体发生代偿性改变以保证生命 
器官（心、脑等）的血液灌注和供氧。 

1. 心率增快和心肌收缩性增强休克可引起机体的应激反应和儿茶酚胺的释放，导致心率 
增快和心肌收缩力增强，使心排出量 （C0) 增加，有利于维持动脉血压和组织灌注。虽然血压仍 
可维持在正常偏低水平，但每搏量 （SV) 减少，脉压变窄。 

2. 全身静脉收缩可增加回心血量，使心脏充盈压和每搏量增加。但患者表现为面色苍白 
和浅静脉萎陷。 

3 -全身动脉收缩可使外周阻力增加,有助于血压的维持。在休克代偿期主要是皮肤、内 
脏及骨豁肌等的动脉收缩，以保证生命器官心、脑的血流灌注。临床上表现为脸色及皮肤苍白， 
四肢 湿冷； 胃肠功能紊乱，甚至发生应激性 溃疡; 尿量减少，常低于 0.5 〜 lml/(kg-h) 0 

4. 微循环的改变毛细血管前括约肌和小动脉的收缩可减少毛细血管网的灌注，使毛 
细血管网的血流减少，静水压降低，促使血管外液向血管内转移。在1小时内急性失血 
1500ml 时，约有400〜 600ml 体液从组织间质向血管内转移，可部分补充血管内容量的不足。 
血管内容量增加又可增加静脉回心血量，使心排出量增加，血压回升。如果继续失血，血管外 
的体液储备也可耗竭，在临床上表现为皮肤失去弹性，黏膜干燥，尿少等症状。由于非生命器 
官组织约占全身的 7 5%左右,大面积的组织灌注不足和无氧代谢，可引起血乳酸增加和代谢 
性酸中毒。 
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(二） 休克期 

当休克继续发展，上述代偿机制也不足以维持血流动力学的稳定和生命器官的灌流，临床 
表现出低血压，称为休克期。这时生命器官的血流也明显减少，临床可出现中枢神经系统和心 
肌缺血的体征和症状，如神志淡漠，心律失常，心肌缺血及 ST-T 改变，外周脉搏减弱甚至消失， 
表示心排出量严重降低。由于交感神经系统高度兴奋，血管严重收缩，皮肤变得更加苍白和湿 
冷，黏膜和甲床变为灰白，尿量进行性减少。组织灌注不足的程度更加严重，乳酸产生增加，代 
谢性酸血症不断加重。 

由于静脉平滑肌比动脉平滑肌更能耐受局部组织缺氧和酸中毒，因此毛细血管前括约肌开 
始松弛，而毛细血管后静脉系统仍处于收缩状态。这样进人毛细血管网的血流量超过流出量， 
使大量血液滞留，导致毛细血管内的静水压明显增加。加上毛细血管壁因缺血而通透性增加， 
大量体液透过毛细血管壁进人组织间质内，使已经存在的低血容量更加恶化，有效循环血量大 
减，血压下降。如果原发疾病或损伤未能得到迅速有效的治疗，则进入不可逆性休克期。 

(三） 休克晚期 

严重或长时间的全身性组织缺氧可降低心血管系统对儿茶酚胺的敏感性，血压难以维持； 
低血压又进一步加重组织缺氧，形成恶性循环。由于全身组织灌注严重不足，进一步损害循环 
系统的生理功能。最严重的是毛细血管通透性增加，出现严重的体液渗漏现象，此时输入任何 
液体都很快地漏出到组织间隙，其次是动脉和静脉都被动地扩张，血管床的容量明显扩大，使部 
分体液滞留在外周循环中。即使大量、快速地输人液体，由于毛细血管的严重渗漏和液体在外 
周血管的滞留，回心血量和有效循环血量锐减，心排出量降低到难以接受的程度。若全身情况 
持续性恶化，对常规抗休克措施无反应，因而有较高的死亡率。 

因休克在本质上都存在不同程度的组织器官缺血，如果延误治疗或治疗不当，可导致缺血_ 
再灌注损伤，进一步发展可导致器官功能严重损害。由于肺毛细血管的渗透性增加，液体甚至 
血浆蛋白都可渗漏到肺间质，使肺间质水肿、肺顺应性降低和气体弥散功能障碍；肾小管缺血坏 
死，出现少尿或无尿，且对输液或利尿药无 反应； 胃肠道黏膜发生缺血、坏死和溃疡，丧失其屏障 
作用，导致组织间质和肠道内的细菌或毒素进人血液循环，可发展为胺毒血症；心肌也因低灌注 
而使心肌收缩力降低，最终导致心力衰竭。动脉血内的乳酸浓度可以反映全身无氧代谢和低灌 
注的程度，如果乳酸浓度由正 常的卜 2mmol/L 升高到 5mm 0 l/L 以上同时伴有严重且难以纠正 
的酸中毒，患者的成活率明显降低。多器官功能障碍综合征 （MODS) 或多器官功能衰竭 （MOF) 
常为休克后期患者死亡的主要原因。 

五、休克的临床监测 



(一）一般临床观察和监测 

1. 神志状态主要反映脑组织的血流灌注和供氧情况。在脑血流灌注逐渐减少的过程中， 
脑缺氧的程度不断加重，患者可依次出现兴奋、躁动不安、神志淡漠、昏迷等症状。感染中毒和 
代谢紊乱也可引起神志的改变。 

2. 皮肤的温度和色泽休克时，由于皮肤及黏膜的血管代偿性收缩，血流灌注不足，体表温 
度 降低; 交感神经兴奋促使血管收缩和汗腺分泌增加，皮肤及黏膜的色泽变得苍白或灰白，皮肤 
湿冷。因此，皮肤温度和色泽可反映体表组织的灌流情况，皮肤温度由冷变为温暖，色泽由苍白 
变为红润，表示组织的血液循环得到改善。 

3. 尿量和比重尿量的多少可直接反映肾脏的灌注情况，也是衡量全身组织灌注情况的窗 
口。一般来说，休克代偿期尿量减少，尿量持续减少表明器官灌注不足未能纠正，治疗后尿量增 
加表明器官灌注得到改善。尿量减少，尿比重增加，表示血容量不足，肾功能并未受到明显损 
害。但在肾衰竭多尿期或非少尿性肾衰竭时，尿量异常增加，但尿比重降低并维持不变。 



4. 血压维持稳定的血压在休克治疗中十分重要。但血压并不是反映休克程度的最敏感 
指标，当心排出 M •尚未完全恢复时，血压可能已趋正常。因此，在判断病情时，还应兼顾其他的 
参数综合分析。通常认为收缩压 <90mmHg、 脉压 <20mmH g 是休克存在的证据，而血压回升、脉 
压增大则是休克好转的征象。 

5. 脉率脉率的变化多出现在血压变化之前。当脉率已恢复且肢体温暖，尽管血压还较 
低，但表示休克可能已趋于好转。常用脉率/收缩压 （mmHg) 计算休克指数 （shock index), 以判 
断休克的程度，指数为 1.0-1. 5表示存在 休克; >2. 0表示存在严重休克。 

(二） 血流动力学监测 

休克时除釆用连续动脉血压监测外，还可监测中心静脉压、肺毛细血管楔压、心排出量和心 
脏指数，详见第十五章。 

(三） 氧供 （ do 2 ) 和氧耗 （vo 2 ) 监测 

休克时氧供和氧耗的变化及相互关系日益受到重视。氧供是指单位时间内循环系统向全 
身组织输送氧的总量。氧耗是单位时间内全身组织消耗氧的总量。氧摄取率为氧耗与氧供的 
比值，是在组织毛细血管处从动脉血中摄取氧的百分比，反映全身组织氧的利用情况。上述参 
数均可通过公式例■算而得。监测和调控氧供与氧耗对指导休克患者的治疗、降低严重休克的死 
亡率有重要意义。 

(四） 实验室检查 

1. 动脉血气分析呼吸的主要功能是提供细胞足够的氧和排出 C0 2 。血气分析不仅有助于 
判断呼吸功能及酸碱平衡状态，也是判断病情好转或恶化的重要指标，应根据病情需要定期检查。 

2. 弥散性血管内凝血 （disseminated intravascular coagulation , DIC) 的检测对怀疑有 DIC 可 
能的病例，应检测血小板计数、凝血酶原时间、纤维蛋白原等。必要时可査 D- 二聚体 （D-dimer) 、 
纤维蛋白降解产物 （FDP) 等。 

3- 血乳酸含量的测定休克时需氧量增加，而组织灌注和氧供又不足，结果无氧代谢增加， 
导致血乳酸含量增加。因此，监测血浆乳酸含量可反映组织缺血的严重程度，也是衡量休克治 
疗效果的重要指标。正常值为1 ~1.5mmol/L 0 

4. 胃黏膜 PC0 2 和 pH{ pHi} 的监测胃肠黏膜是休克期组织缺血缺氧最早受损的组织，胃 
黏膜 PC0 2 和 pH 是衡量内脏血液灌注状态和供氧情况的良好指标。 p Hi 的正常值范围是 
7.35 -7. 45，低于 7. 30常反映内脏处于低灌注状态。 

5. 混合静脉血氧饱和度0\/0 2 )和中心静脉血氧饱和度 （Scv0 2 ) 的监测 Sv0 2 是反映组 
织氧平衡的重要参数，既能反映氧合功能，又可反映循环功能的变化。 Sv0 2 需要通过肺动脉导 
管采取肺动脉血进行测定，健康人的 Sv0 2 为73% ~85%。而 Scv0 2 是取上腔静脉血样检测。 
Sv0 2 是严重感染和脓毒性休克的重要监测指标之一，能较早发现病情的变化。 Scv0 2 与 Sv0 2 有 
很好的相关'性，在临床上更具可操作性，可反映组织灌注状态。在严重感染和脓毒性休克患者 
中， Sv0 2 <60% ，或 Scv0 2 <70% 提示病死率明显增加。 

六、休克治疗的基本原则 

虽然不同原因引起的休克在治疗上有其特殊性，除了治疗病因外，其他治疗的基本原则是 
一致的。休克治疗的主要目的是迅速恢复组织器官的血液灌注和氧供。为达此目 的:① 首先应 
充分补充容量以达到理想心脏充盈压，提高有效循环血 容量; ②为维持组织的灌注，应合理应用 
血管活性药物以维持适当的灌 注压; ③应用正性肌力药物来改善心功能，增加心排 出量; ④加强 
呼吸管理和治疗，改善肺的通气和氧合功能。 

(一）补充血容量 

血液循环的作用是供给机体代谢所需要的氧及能量，并将代谢产物排出体外。所谓循环衰 
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竭并非指继发于休克的一些临床表现，而是指组织灌注和氧合不足。因此，首要的治疗方法是 
充分补充血容量以达到理想心脏充盈压，提高有效循环血容量。体液治疗的效果 包括: ①增加 
心脏前负荷使心排出量增加。根据 Frank-Starling 曲线，当心脏舒张末容积由低渐渐升高，每搏 
量和心排出量也渐渐 增加; 但达到一定程度（即达曲线平台水平）时，舒张末容量继续升高，每搏 
量和心排出量则反而降低。因此，体液治疗应达到理想的心脏充盈压。②增加氧供 （ do 2 )。 
D0 2 为心排出暈与动脉氧含量 (Ca0 2 ) 的乘积，增加心排出量，可使 D0 2 增加。 

输入液体的量应根据病因、血流动力学参数、尿量及氧合指标进行评估。 Rivers 提出脓毒性 
休克的在发病6小时内容量复苏目标为 :中心 静脉压（(^?)>8~1 2 1^啦，平均动脉压（1^?)> 
65 ~90mmHg， 尿量 >0.5ml/(kg • h) ，混合静脉血氧饱和度 （Sv0 2 ) >65%或中心静脉血氧饱和度 
( Scv 0 2 )>70%。 按照以上标准进行复苏可明显提高脓毒性休克患者的生存率。应根据病情选 
择晶体液、胶体液或血液制品。一般认为,快速输人胶体液更容易恢复血容量，维持血流动力学 
稳定和胶体渗透压。如果血红蛋白 （Hb) 大于 100g/L 可不必输人红 细胞; 小于 70g/L 应输入浓 
缩红细胞，维持 Hb 在 100g/L 或 Hct 在30% 为好; 介于70 ~ 100g/L 时，根据患者代偿能力、一般 
情况和其他脏器病变来 决定； 当失血量过大时，应适当补充新鲜血浆和凝血因子，以纠正凝血 
异常。 

(二）纠正酸碱平衡失调 

休克时，由于组织灌注不足和缺氧，无氧代谢增加，乳酸、丙酮酸等代谢产物的积聚，导致代 
谢性酸中毒。在休克早期，一般不用药物纠正酸中毒，经容量复苏改善组织灌注后，酸中毒多能 
自行纠正。当 pH 低于 7.20 时，可使心肌收缩力减弱，对拟交感胺类药物的敏感性降低而影响 
治疗效果，还可降低心室颤动的阈值，导致顽固性室颤。因此，酸中毒严重时应以药物纠正。常 
用药物为碳酸氢钠，最好应根据动脉血气分析结果来指导碱性药物的应用，碳酸氢钠用量可按 
以下公式 估算： 



碳酸氢钠 （inmol)= SBEx 体重 （kg)x2 

一般先静脉输入半量，观察临床表现、检査血气分析后，再决定是否继续用药。 

(三）心血管活性药物的应用 

组织和器官的血液灌注取决于灌注压和血管口径两个因素。因此，在休克的治疗中，既要 
重视血压的维持，又要避免外周血管的过度收缩，否则虽然可以使血压升髙，但组织的血液灌注 
反而 减少； 当血压过低，组织的灌注压不足，血液灌注也会降低。为了维持最低限度的组织灌注 
压‘，尤其是保证重要脏器的灌注，在快速输液的同时可适当应用血管收缩药，以较快地提升血 
压。血管收缩药不能代替容量复苏，应尽快创造条件减量或撤离。如果外周血管阻力明显升 
高，应选用适当的血管舒张药。常用血管活性药物有： 

1. 多巴胺 （dopamine) 为首选药物，能兴奋多巴胺受体及《、 P 肾上腺素能受体。用量为 
0. 5 ~3pg/(kg. min) 时主要激活多巴胺受体，使肾及内脏血管扩张，有利于器官灌注;用量为 
4 - 10|xg/(kg - min) 时，可使心肌收缩力、心率和心排出量增加;用量为10 ~ 20 叫 g/( kg • min) 时 
主要兴奋 a 受体，使血管阻力增加。当用量大于15 ~20fig/(kg - min) 时血压仍低或心动过速， 
可选用强效血管收缩 药:如 去甲肾上腺素、去氧肾上腺素、肾上腺素等。 

2. 去甲肾上腺素 （norepinephrine) 常用于单纯以多巴胺难以维持血压者。其强效兴奋 a 
受体效应常可纠正脓毒性休克时的血管扩张，使心率减慢，心排出量和尿量增加。成人用量从 
0. 05~0. ljjug/Ckg. min) 开始，逐渐调节以维持血压稳定。但去甲肾上腺素用量太大、时间过长 
有可能损害肾脏灌注。因此，临床上常以小剂量多巴胺和去甲肾上腺素合用，既有利于肾脏的 
灌注，又可达到维持血压的目的。 

3. 多巴酚丁胺 （dobutamine) 该药是治疗休克时常用的药物之一，尤其是脓毒性休克。它 
具有直接兴奋 P 受体（主要是 P, 受体)和 a 受体的作用，不兴奋多巴胺受体。因此可直接兴奋 



心肌，提高心肌收缩力，从而使每搏量和心排出量增加，而心率加快不明显。主要用于治疗充血 
性心力衰竭、心源性或脓毒性休克引起的心功能障碍。用量为 2.5jig/(kg • min) ，最大用量不宜 
超过 20fxg/( kg • min) 。 

(四）呼吸管理和氧治疗 

呼吸管理在休克的治疗中十分重要。休克的治疗除了恢复有效血容量外，增加动脉血氧含 
量 （Ca0 2 ) 非常重要。为了增加 D0 2 ，应避免和纠正低氧血症，维持 p a 0 2 在80 ~100mmHg，Sp0 2 
为95% ~99%。呼吸管理包括氧治疗、呼吸道正压治疗、机械通气治疗、胸部物理治疗、呼吸道 
加温和湿化治疗等。一般来说，休克患者都需要氧治疗，因为休克时组织氧需要量明显增加，常 
常为正常者的2倍。对于合并有呼吸功能障碍者，除适当增加吸人氧浓度外，可应用呼吸道正 
压治疗。呼吸道正压治疗主要适用于功能残气量 （FRC) 明显降低而导致不同程度低氧血症的 
患者，无论是自主呼吸还是机械通气者，都应考虑应用呼吸道正压治疗。对于严重休克或合并 
呼吸衰竭者，为了确保呼吸道通畅、肺泡通气功能和充分供氧，应尽早进行机械通气，必要时可 
应用呼气末正压（ PEEP) 。机械通气还可降低呼吸做功，减少全身的氧耗量。 

第二节低血容量性休克 

一、病 因 


(一） 体液的体外丢失 

1. 失血包括外伤、手术、咯血、呕血、便血、围生期子宫出血等。 

2. 经消化道丢失如呕吐、腹泻、胃肠道外瘘等。 

3. 体液经肾脏丢失如尿崩症、糖尿病引起的高渗性利尿、大量使用利尿剂等。 

4. 经皮肤损失如大量岀汗、烧伤。 

(二） 体液的体内丢失 

1. 内失血如骨盆闭合性骨折及长骨闭合性骨折引起的组织内出血，肾破裂等造成腹膜后 
出血，肝脾破裂、腹主动脉瘤破裂及宫外孕引起的腹腔内出血，胸部外伤引起的胸腔内出血等。 

2. 各种炎症如胸膜炎、腹膜炎、脓肿等引起的第三间隙形成。 

3. 肠梗阻大量体液淤积在肠腔内以及胸水、腹水的形成等。虽然总体液量并不减少，但有 
效循环血容量不足。 


二、病理生理学改变 

低血容量性休克的病理生理反应、血流动力学特点和临床表现都与体液丢失的量、速度及 
持续的时间有关。血管内容量的丢失使静脉回心血量减少，心脏充盈和每搏量降低。结果导致 
心排出量降低和血压下降。血压降低可引起冠状动脉的血流减少和心肌缺血，导致心肌功能的 
障碍。心肌收缩力降低又进一步降低心排出量，形成恶性循环。 

在休克代偿期，机体为了维持血压和生命器官的血流灌注，启动代偿机制。表现为交感-肾 
上腺髓质系统兴奋使心率增快，心肌收缩力增强,外周血管阻力增加。结果心排出量增加，血压 
回升。肾素-血管紧张素-醛固酮系统兴奋和神经垂体抗利尿激素 （ADH) 分泌增加，引起血管紧 
张素 n 和醛固酮分泌增加，导致水、钠潴留，尿量减少，以维持回心血量、心排出量和动脉血压。 
体液发生重新分布，组织间液快速向毛细血管内转移，最初数小时回吸速度可达 120ml/h。 长时 
间缓慢丢失体液，细胞内液也经组织间液移到毛细血管内。以上代偿反应的结果 :使灌 流压升 
高，保存体液，体液重新分布以保证重要器官（脑 、心） 的灌流。如果低容量不能及时纠正，体内 
有害代谢物质堆积造成毛细血管前小动脉麻痹，大董血液淤积在外周组织，毛细血管通透性增 
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力口，血浆也可漏到组织间质，休克进入失代偿期和不可逆期，患者可因多器官功能障碍或衰竭而 
死亡。 

三、 临床表现 

休克的临床表现和体征与休克的程度相关(表 19-1) 。 


表 19-1 低血容量性休克失血的分级 （ 以体重 70kg 为例） 


分级失血量 （ml) 


失血量占血 心率 

容量比例（％)(次/分） 



血压 

正常 

下降 

下降 

下降 


呼吸频率 
(次/分） 
14-20 
20-30 
30-40 
>40 


尿量 

(ml/h) 


神经系统症状 


5 ~15 
无尿 


轻度焦虑 
中度焦虑 
萎靡 
昏睡 




(-) 中枢神经系统 

在休克代偿期多数患者的神志清醒，但可表现为烦躁不安或淡漠。在失代偿期，大多数患 
者处于嗜睡状态，有的患者出现谵妄或昏迷。 

(二） 循环系统 

1. 在休克代偿期，由于交感神经兴奋，外周血管收缩，动脉血压波动较大，可表现为轻度降 
低、正常或高于 正常; 脉压缩小，脉搏细弱，心率 加快。 在失代偿期，血压都低于正常，心率明显 
增快。 

2. 每搏量和心排出量都降低，外周血管阻力 （SVR) 升高，呈低排高阻。随着休克程度的加 
重，以上改变越来越严重。到休克不可逆时，血管被动舒张，失去张力。 

3. 在休克代偿期，由于静脉回流减少， CVP 和右房压都降低。但由于血管代偿性收缩，临床 
可出现 CVP 与实际血容量丢失不相称的情况，即 CVP 可偏高。肺动脉压 （PAP) 和肺动脉嵌入 
压 （PAOP) 都低于正常，反映了肺血管内容量和左室充盈降低。但在晚期，由于缺氧和酸中毒， 
肺血管强烈收缩，阻力显著增加。 

(三） 呼吸系统 

呼吸频率加快，每分钟20 ~30次，呼吸运动也较激烈，常出现过度通气和呼吸性碱中毒。 
在晚期，呼吸的代偿功能已耗尽，可出现呼吸衰竭。 

(四） 肾脏 

尿量减少，比重升高，尿钠降低。休克晚期岀现无尿。 

(五） 其他 

皮肤冰冷、潮湿、苍白或发花（交感神经兴奋）。组织灌流不足而致无氧代谢，血内乳酸堆 
积，出现代谢性酸中毒。 

四、诊 断 

低血容量性休克的早期诊断对预后至关重要。传统的诊断主要依据为病史、症状、体征，包 
括精神状态改变、皮肤湿冷、收缩压下降 （ <90mmHg 或较基础血压下降大于 40mmHg) 或脉压减 
小（ <20mmHg) 、尿量 <0. 5ml/(kg • h) 、心率>100次/分、中心静脉压 (CVP) <5mmHg 或肺动脉楔 
压 （PAWP)<8mmHg 等指标。然而,近年来，人们已经充分认识到传统诊断标准的局限性。人们 
发现氧代谢与组织灌注指标对低血容量性休克早期诊断有更重要的参考价值。有研究证实血 
乳酸和碱缺失在低血容量性休克的监测和预后判断中具有重要意义。此外，人们也指出了在休 






克复苏中每搏蛩 （SV ) 、心排出量 （C0) 、氧供 （D0 2 ) 、氧耗 （V0 2 ) 、胃黏膜 C0 2 张力和 pH (pHi) 、 
混合静脉血氧饱和度 （Sv0 2 ) 等指标也具有一定程度的临床意义，但尚需要进一步循证医学证据 
支持。 


五、治疗原则 

1. 保证呼吸道通畅和氧合功能由于休克的预后与氧供/氧耗平衡状态相关，在组织低灌 
注情况下，增加动脉血氧含量是提高氧供的重要步骤。应维持呼吸道通畅，并行吸氧治疗，必要 
时行机械通气以保证通气和氧合良好。 

2. 治疗原发病，终止体液的继续丢失采取有效措施治疗呕吐、腹 泻等; 尽早实行手术止 
血; 治疗腹膜炎、肠梗阻等。 

3. 补充血容量低血容量是引起组织低灌流最普遍的原因，输液是首先也是最重要的治疗 
方法。液体选择的关键在于如何最安全和最有效地达到适当的血管内容量，以维持组织灌注。 

(1) 晶体 液：常 用的晶体液为乳酸钠林格液和生理盐水。因为失血性或创伤性休克时，丢 
失的组织间液及第三间隙形成的体液为功能性细胞外液，因此应适当补充与其相似成分的液 
体，即晶体液。但输人晶体液后，大部分都向血管外、细胞间隙转移，留在血管内者仅占一小部 
分(约20%)。所以，以晶体液补充血容量时，输液量一般应达到失血量的2~3倍。由于晶体液 
容易向血管外转移，常易引起外周及间质水肿。 

(2) 胶体液 ：常用 的胶体液为白蛋白、血浆及人工胶体液。胶体液可以较长时间保持在血 
管内，从而有效地补充血容量，并可提高胶体渗透压，扩容效果较好。但严重创伤的患者毛细血 
管通透性增加，白蛋白也可以渗入组织间隙而引起水肿。人工合成的胶体液如右旋糖酐、明胶 
制剂、中分子羟乙基淀粉等，可以较长时间保留在血管内，是较理想的血浆代用品。适量的输人 
可以增加循环血量、降低血液黏度、改善微循环。选择晶体液还是胶体液进行容量复苏目前仍 
有争论。从扩容的效果、速度及持续时间来看，胶体液明显优于晶体液，并可维持血管内液的胶 
体渗透压。而晶体液在血管内的半衰期明显短于胶体液。 

(3) 输全血或血液成分 :大量 输库存血的弊病较多，应避免不必要的输血和血液制品。低 
血容量性休克的治疗目的应是迅速恢复循环血容量，并以相对低的血液黏滞性维持最髙的氧 
供。一般认为，血红蛋白维持在 100&/L，H c t 为30%最好。 

4. 纠正电解质紊乱和酸碱平衡失调。 

第三节脓毒性休克 

当机体受到严重打击后可出现发热、白细胞增多、心率和呼吸加快等症状和体征。 20 世纪 
80年代以来，由于临床诊断技术的进步，发现这类患者共同的特征性变化是血浆中炎症介质增 
多，而细菌感染并非必要条件。基于上述原因,1991年美国胸科医师学会/危重病急救医学学会 
(ACCP/SCCM) 在芝加哥召开的联合会议上首次提岀了全身炎症反应综合征 （systemic 
inflammatory response syndrome，SIRS) 的概念。 2001 年 12 月，美国危重病急救医学学会 （SCCM) 、 
欧洲加强治疗医学会 （ESICM) 、美国胸科医师学会 (ACCP) 、美国胸科学会 (ATS) 和外科感染学 
会 （SIS) 五个学术团体又在华盛顿共同组织召开了“国际脓毒症定义会议” （I ntemationa l Sepsis 
Definitions Conference) ，会议再一次专门讨论了脓毒症及其相关术语的概念、定义和诊断。这些 
概念的提出得到了广泛关注和普遍认同，由此也推动了学科的发展。 

SIRS 是因感染或非感染病因作用于机体而引起失控的自我持续放大和自我破坏的全身性 
炎性反应。它是机体修复和生存而出现过度应激反应的一种临床过程。当机体受到外源性损 
伤或感染毒性物质的打击时，可促发初期炎性反应，同时在机体产生的内源性免疫炎性因子的 
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共同作用下形成“瀑布效应”。危重患者因机体代偿性抗炎症反应能力降低以及代谢功能紊乱， 
最易引发 SIRS ，严重者可导致多器官功能障碍综合征 （multiple organ dysfunctional syndrome, 
MODS) 0 

具有确切感染过程的 SIRS 称为脓毒症 （sepsis) ;伴有器官功能障碍的脓毒症称为严重脓毒 
症，其中具有心血管功能障碍(如液体复苏不能逆转的顽固性低血压或血乳酸浓度 > 4mmol/L ) 
的严重脓毒症称为脓毒性休克 （septic shock)。SIRS、 脓毒症、脓毒性休克和 MODS 是同一病理 
过程的不同阶段。 

一、病 因 

临床上许多病原体都可以引起全身性感染，如细菌、病毒、真菌、立克次体等。在外科最常 
见的病原菌是能释放内毒素的革兰阴性杆菌，如大肠杆菌、铜绿假单胞菌等。可通过胆道感染、 
胰腺炎及胃肠道穿孔等引起的急性腹膜炎等途径，或者呼吸系统、泌尿生殖系统及其他途径，引 
起全身性炎性反应。结果，导致代谢紊乱、微循环障碍和器官功能障碍等。 

位于感染灶的病原微生物可释放外源性介质，激活机体的防御系统，导致内源性介质的释 
放,包括细胞因子 ( tnf 、 il 、 ifn 等）、血小板激活因子、花生四烯酸代谢产物等。适量的内源性 
介质对机体可产生有利作用，如可调节免疫功能、灭活细菌产物;而过量介质的释放则可对机体 
产生有害作用，可直接或间接损害器官功能。与 SIRS 平行的是机体代偿性抗炎反应综合征 
(compensatory anti-inflammatory response syndrome,CARS) 0 已知具有抗炎作用的介质有白介素 
(IL-4 、 IL-10 、 IL-11 ) 、 转化生长因子 -(3(TGF-p) 及 TNF 受体拮抗剂 （TNFra) 等。在生理情况下， 
机体保持炎性反应和抗炎反应的平衡。如果炎性反应过强可引起机体组织的低灌注和缺血缺 
氧，抗炎反应过强又可降低机体的反应性和抵抗力。 一 般来说，在 SIRS 急性期过后，促炎因子 
活性降低，与抗炎因子处于相对平衡，表现为混合型抗炎反应综合征 （ mixed anti-inflammatoiy re¬ 
sponse syndrome,MARS) 0 随后出现 CARS 状态。在此时期，因免疫功能降低，容易发生再度感 
染，引起更严重的 SIRS ，甚至 MODS。 

脓毒性休克好发于糖尿病、肝硬化、白细胞减少等免疫力低下的人群,特别是同时存在肿瘤 
或接受细胞毒性药物治疗的患者，使用抗生素、皮质类固醇治疗或人工呼吸装置的患者，合并尿 
路、胆道或胃肠道感染史的患者，以及存在有创性内置物包括导管、引流管和其他异物的患者。 
脓毒性休克在新生儿、35岁以上的患者、孕妇或由原发病所致的严重免疫受损者或医源性治疗 
并发症的患者中较为常见。 

二、病理生理学改变 



(一）心血管系统的改变 

脓毒性休克的基本病理生理改变是组织灌注不足引起的全身性缺氧。因感染引起细菌毒 
素释放，激活机体的免疫系统而引起中性粒细胞、内皮细胞、细胞因子及其他炎症介质的释放， 
导致心血管系统的一系列改变。 

1. 低血容量血容量不足是引起低血压的主要原因之一。引起相对容量不足的原因 包括： 
小动脉扩张，静脉扩张引起血液的滞留。引起绝对容量不足的原因包 括:体 液的体外丢失，毛细 
血管壁通透性增加引起血管内体液向血管外转移。 

2. 血管扩张可能与肾上腺素能受体与递质的亲和力下降及血管舒张因子的释放有关。 
研究发现，磷脂酶、浓度升高与低血压直接 相关; 肿瘤坏死因子 （TNF) 有直接的血管扩张作 
用; NO 是一种强效血管扩张剂，通过使血管平滑肌细胞内 cGMP 浓度升高而松弛血管平滑肌。 

3. 心肌抑制脓毒性休克早期即可发生心肌抑制，可能与心肌抑制因子或 NO 的心肌负性 
肌力作用有关。表现为心室扩张、射血分数降低。以上也是探讨应用 NO 合成酶抑制剂、氧自由 




基清除剂 JL-1 受体拮抗剂和 TNF-a 单克隆抗体等治疗胺毒性休克的理论基础。 

(二） 细胞对氧的摄取功能障碍 

脓毒性休克时组织对氧的摄取及利用能力受》严重损害，即使心排出量和 D0 2 增加，而氧 
耗 （V0 2 ) 却未必增加，仍可发生组织缺氧和血乳酸含量增加。可能与血管对肾上腺素能递质的 
反应性发生改变、血管内凝聚及内皮细胞损伤等因素有关。由于不同部位的血管发生不协调的 
舒缩，导致血流分布异常，使氧需量增加部位的血管反而收缩而加重了低灌流状态。 

(三） 体液分布异常 

粒细胞、血小板和纤维蛋白在血管内的聚积可加重血流分布异常。内皮细胞损伤可增加血 
管通透‘注，血管内液向血管外转移引起组织水肿，进一步损害组织灌注。感染时需氧量增加，而 
氧供和氧摄取又不足，结果无氧代谢增加导致血乳酸含量增加。组织灌注不足引起细胞缺氧和 
坏死，最终导致多器官功能衰竭和死亡。 

三、临床表现 

根据脓毒性休克的血流动力学特点 ，一 般可将其分为高动力相和低动力相两类。高动力相 
多见于初期，其特点是心排出 fl 正常或高于正常，而全身血管总阻力降低。临床表 现为: 神志虽 
然清楚，但记忆力减退，易兴奋和 激怒; 体温升髙，皮肤温暖，但颜色为灰黄或 潮红; 心率加速，脉 
搏 有力； 呼吸深快,常发生过度通气和呼吸性碱 中毒; 尿量减少，如不及时补充液体可发生少尿 
或无尿。 •(ft 动力相多见于休克期，其特点是心排出量降低，全身血管总阻力升高。当心脏功 
能失代偿时,则血压降低。临床表现为 :意识 淡漠或 消失; 外周静脉塌陷，皮肤湿冷、苍白，发绀 
或斑状 发绀; 心动过速，脉搏细弱，有时难以 触到; 呼吸浅而速,有时出现反常 呼吸; 少尿或 无尿； 
早期血乳酸含量增加而发生代谢性酸中毒，晚期为混合性酸中毒，这时应进行机械通气治疗 （表 
19-2)。但这两相并不是固定不变的，而是动态地变化，并随着体液的补充和心功能的改善而改 
变。患者情况在整个病程中可在高动力相和低动力相之间波动，并与感染播散速度和范围、治 
疗措施和患者对治疗的反应等因素有关。 



表 19-2 脓毒性休克的临床表现 

暖休克（高动力型） 

冷休克(低动力型） 

神志 

皮肤色泽 

皮肤温度 

毛细血管充盈时间 

脉搏 

脉压 （mmHg) 

尿量 （ml/h) 

淸醒 

淡红或潮红 

温暖、干燥 

1 ~2秒 

搏动淸楚 

>30 

>30 

躁动、淡漠或嗜睡 

苍白、发绀 

湿冷 

延长 

细速 

<30 

<25 


四、诊 断 

脓毒性休克的诊断主要从以下三个方面 着手: 休克的表现、脓毒症及感染的表现、感染灶的 
证实。在充分补液及排除其他原因后,收缩压 <90mmHg, 或较基础值降低 S40mniHg, 并伴有组 
织灌注不足的临床表现,如乳酸酸中毒、少尿、神志的急剧变化等。 

五.治疗原则 

治疗的目的是提高组织的氧供，即增加心排出量，改善组织灌注和氧合，以纠正组织缺氧状 




态，改善组织对氧的利用能力，增加氧耗量。发病第一时间治疗的及时程度及具体措施可能影 
响患者预后。主要治疗措施 包括： 

1. 控制感染和原发病的治疗有明确感染灶者应尽可能手术清除，如清创、引流或切除等。 
并根据细菌学培养结果或可能的感染源尽早选择有效的抗生素。 

2. 早期复苏早期复苏应在确定组织存在低灌注的第一时间进行，而不是延迟到患者入住 

ICU 后实施。在感染期间，由于外周血管扩张和毛细血管通透性增加而使大量体液转移到血管 
外间隙，结果导致严重的低血容量。因此，液体治疗对脓毒性休克仍然是首要的。早期目标导 
向治疗 （early goal-directed therapy ， EGDT) 是指在发病最初6小时内的复苏目标，包 括：① CVP 
8 ② MAP 多 65mmHg; ③尿量多 0.5rnl/(kg • h) ;④中心静脉（上腔静脉）血氧饱和度 

( Scv 0 2 )^70% ，混合静脉血氧饱和度 （ Sv 0 2 ) 多65%。如在最初6小时复苏过程中，尽管 CVP 已 
达到目标，但对应的 Scv0 2 与 Sv0 2 未达到70%或65%时，可输人浓缩红细胞达到 Hct 多30% ， 同 
时/或者输人多巴酚丁胺来达到目标。 

3. 改善心肌收缩力由于脓毒性休克早期即可发生心肌抑制，即使容量、 Hct 及氧合均达 
正常水平，但要使心排出量和 CI 进一步增加则很困难，难以使 D0 2 达到超常值水平。在灌注压 
正常而组织低灌注状态仍未改善时（如血乳酸高，尿量少），可能与心肌抑制及心排出量降低有 
关。这时可选用多巴酚丁胺。多巴酚丁胺主要兴奋 p 受体，能增加心肌收缩力，改善心排出量， 
用量为2 ~l(Vg/(kg • min) ，最大剂量不超过 ZOpg^kg • min)。 如增加多巴酹丁胺用量仍不能 
改善组织灌注时，表明低血容量仍未有效纠正,应及时补足。 

4. 血管活性药物的应用 

(1) 多 巴胺: 剂量为 2.5~l(Vg/(kg • min), 发挥其兴奋 p 受体、多巴胺受体的 效应； 如剂 
量 >l(Vg/(kg • min) 仍不能维持血压在正常范围时，应考虑加用强效肾上腺素能受体兴奋药。 

(2) 去甲肾上腺素 :成人 剂量为1 ~8jjLg/ m i n ， 并将多巴胺剂量降至 4jjLg/(kg. min) 以下，以 
减轻肾血管的收缩。 

(3) 多巴酚丁胺 :常用 剂量为 ZolOfjLg^kg • min), 与多巴胺合用可改善心肌做功。 

( 4 ) 出现低排高阻或心力衰竭表现时，可应用血管扩张药物。 

5. 加强呼吸管理和呼吸治疗 

(1) 昏迷患者应建立人工气道（气管内插管或气管切开）以保护呼吸道通畅，避免发生误 
吸和呼吸道梗阻。 

(2) 吸氧以提高吸人氧浓度和动脉氧分压 （p a 0 2 ) ，避免发生低氧血症。 

(3) 急性呼吸衰竭者（如 ARDS) ，应尽早进行机械通气治疗。 

6. 纠正电解质紊乱和酸碱平衡失常。 


(张欢杨拔贤） 




P 第二十章 


心肺脑复苏 


复苏的原义是指为了挽救生命而采取的所有医疗措施。在本章中主要讨论心肺复苏 
(cardio-pulmonary resuscitation , CPR) ，即针对心搏骤停 （cardiac arrest) 所采取的紧急医疗措施。 
心搏骤停是指心脏因急性原因突然丧失其有效的排血功能而导致循环和呼吸功能停止，周身血 
液循环停滞，组织缺血、缺氧的临床死亡状态。心搏骤停时心脏功能状态可表现为四种 形式： 
①心室颤动 （ventricular fibrillation,VF) :②无脉性室性心动过速 （pulseless ventricular tachycardia , 
VT) ;③无脉性心电活动 （pulseless electric activity, PEA) :包括心肌电-机械分离 （electro¬ 
mechanical dissociation , EMD) 、室性自搏心律、室性逸搏心律等;④心脏静止 （asystole, ventricular 
asystole) 0 但无论什么原因引起的心搏骤停，其临床表现和可能带来的后果基本上是相同的，即 
全身有效血液循环停止,组织细胞立即失去血液灌流，导致缺血缺氧。如不能迅速恢复血液循 
环，心、脑等生命器官将发生不可逆性损害。因此，在基本生命支持阶段的处理程序和方法基本 
相同。 

对于成人来说，“生存链 ” （chain of survival ) 包括: ①早期识别心搏骤停和启动紧急医疗服务 
系统 （ EMSs ) ;②尽早进行 PCR ， 强调立即进行胸外心脏 按压； ③尽早进行电 除颤; ④进行有效的 
高级生命 支持; ⑤实施全面的复苏后治疗。如果以上“生存链”能有效实行，对于院前因室颤引 
起的心搏骤停的生存率可达50%。复苏工作一般分为三个阶段，即基本生命支持 （basic life sup ¬ 
port , BLS ) 、高级生命支持 （advanced cardiovascular life support , ACLS ) 和复苏后治疗或心搏骤停 
后治疗 （ post-cardiac arrest care , PC AC ) 0 


第一节基本生命支持 

基本生命支持 （ BLS ) 是心搏骤停后挽救患者生命的基本急救措施。胸外心脏按压和人工呼 
吸是 BLS 的主要措施。成人 BLS 的基本内容包 括:立 即识别心搏骤停和启动紧急医疗服务系统 
( EMSs ) ;尽早实施高质量的 CPR ; 早期进行电除颤。通过 BLS 可维持患者生存的基本需要，以 
便专业复苏队伍进行高质量的复苏，或可使病情恢复到可转运的程度，以便尽早得到高级生命 
支持和全面的复苏后治疗。 

(—) 尽早识别心搏骤停和启动紧急医疗服务系统( EMSs ) 

对心搏骤停的早期识别是十分重要的，但这对非专业或专业人员来说都是很困难的。一旦 
犹豫不定，就可能失去宝贵的抢救时间。因此，为了避免在判断过程中花费过多时间，在2010 
年 AHA 复苏指南 （2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and 
Emergency Cardiovascular Care ) 中不再强调检査是否有大动脉搏动作为诊断心搏骤停的必要条 
件，也将“看、听、感”作为判断是否有呼吸存在的方法从传统的复苏指南中删除。 

对于非专业人员来说，如果发现有人突然神志不清或晕厥，可轻拍其肩部并大声呼叫，如 
无反应（无回答、无活动），没有呼吸或有不正常呼吸（如喘息性呼吸），就应该立即判断已发 
生心搏骤停，不需要检查是否有脉搏。这时，应立即呼叫急救中心，启动 EMSs , 以争取时间获 
得专业人员的救助和得到电除 颤器。 即使是专业救治人员，在10秒内还不能判断是否有脉 
搏，也应该立即开始 CPR 。 如果有2人或2人以上在急救现场 ，一 人立即开始进行胸外心脏 
按压，另一人打电话启动 EMSs 。 如果认为事发现场不安全，应立即将患者转移到安全地带后 
进行急救。 



(二）尽早开始 CPR 

CPR 是复苏的关键，启动 EMSs 后应立即开始 CPR。 胸外心脏按压是 CPR 的重要措施，因 
为在 CPR 期间的组织灌注主要依赖心脏按压。因此，在成人 CPR —开始就应优先进行胸外心 
脏按压。传统的 CPR 程序将人工呼吸放在第一位，但这样可能会影响现场旁观者参与施救的意 
愿，使其不能及时参与进行早期复苏。可能原因包 括:缺 乏复苏 训练; 操作较复杂，尤其是人工 
呼吸; 施救者害怕自己受到伤害，不乐意进行口对口（鼻）人工呼吸，从而往往延迟开始复苏的时 
间。实际上，在心搏骤停的最初数分钟内仍有氧存留在患者肺内和血液中，及早开始胸外心脏 
按压可尽早建立血液循环，将氧带到大脑和心脏。因此，2010年 AHA 复苏指南将成人 CPR 的顺 
序由 A-B-C 改为 C-A-B， 建议非专业人员在现场复苏时，先进行单纯胸外心脏按压。这样更容易 
被大多数旁观者所接受，能更早地开始心肺复苏。胸外心脏按压已经开始后，即可开始进行人 
工呼吸。人工呼吸时每次送气时间应大于1秒，以免气道压 过高; 潮气量以可见胸廓起伏即可， 
尽量避免过度 通气; 先进行心脏按压30次，然后进行2次人工呼吸，以后以心脏按压与人工呼吸 
之比为30 •• 2进行复苏，直到人工气道的建立。心脏按压应持续进行，不能因为人工呼吸而中断 
心脏按压。 

1. 循环支持心脏按压是间接或直接施压于心脏，使心脏维持充盈和搏岀功能，并能诱发 
心脏自律搏动恢复的措施。正确操作时，一般都能保持心排出量和动脉血压基本满足机体低水 
平的要求，起到人工循环的作用。 

( 1 ) 胸外心脏按压 （external chest compression , ECC) :在胸壁外施压对心脏间接按压的方法 
称为胸外心脏按压或闭式心脏按压。对于胸外心脏按压能引起血液循环的机制有两种解释。 
传统观念认为，在 ECC 期间，按压使胸骨下陷，心脏在胸骨和脊柱之间被挤压，左右心室内压增 
高，引起二尖瓣和三尖瓣关闭，主动脉瓣和肺动脉瓣开放，将血液分别驱入主动脉和肺动脉，如 
同正常心搏的收缩期形成体循环和肺 循环； 当按压松开，胸廓凭弹性恢复，使左、右心室再充盈， 
相当于正常心搏的舒张期，形成人工循环以供应心、脑及其他脏器的血流，被称为 ECC 的心泵机 
制 （heart pump mechanism) 0 在 20 世纪 70 年代末的研究表明，在胸外按压期间，各心腔、胸腔内 
大血管内的压力普遍升高，几乎不存在压 力差； 凡能使胸内压升髙的措施都能使胸腔内的心腔 
和大血管内的压力增加并形成 血流; 腔静脉在胸腔人口处的静脉瓣可阻挡血液的反流而二尖瓣 
并不关闭，血液是从肺直接进入主动脉。因而认为,压迫胸壁所引起的胸内压改变起着主要作 
用。在胸外心脏按压时胸内压力明显升髙，此压力可传递到胸内的心脏和大血管，再传递到胸 
腔以外的血管，驱使血液向前流动，肺内的血量是被动地挤至左心，经主动脉到体 循环； 当按压 
解除时，胸内压下降并低于大气压，静脉血又回流到心脏，称为胸泵机制 （chest pump 
mechanism) 0 在临床上，这两种解释并不相互排斥，只要正确操作，即能建立一暂时的人工循 
环。胸外心脏按压时动脉压可达80〜 lOOmmHg 或 更高; 但舒张压却很难达到 40mmHg, 颈动脉 
压仅 4 0mmHg 左右，颈动脉血流量也只相当于正常的1/4~〗/3。但中心静脉压（收缩期）和颅内 
静脉压的上升几乎与动脉压相似。因此，组织灌注压极低，难以完全满足组织细胞代^•的需要。 
在心肺复苏期间，主动脉舒张压与自主循环功能的恢复呈正相关，冠脉的灌注压较高将预示自 
主循环的恢复。如能在心肺复苏时同时应用肾上腺素，则可维持较高的主动脉舒张压,心肌和 
脑的血流量也明显增加，从而提高复苏的效果。胸外心脏按压的优点在于操作易于掌握，随时 
随地皆能进行。因此，在现场的非专业人员可立即开始复苏，能争取极其宝贵的时间，为以后的 
复苏奠定良好的基础。 

施行胸外心脏按压时，患者仰卧，保持头部与心脏在同一水平上，背部有硬支撑物如木板 
等。胸外心脏按压的部位在胸骨下1/2处或剑突以上4 ~5cm 处。施救者站在或跪在患者一 
侧，将一手掌根部置于按压点，另一手掌根部覆于前者之上。手指向上方翘起，两臂与水平面垂 
直，凭自身重力通过双臂和双手掌，垂直向胸骨加压。胸外心脏按压应有力而迅速，每次按压后 




(2) 开胸心脏按压 （upen chest cardiac compression,OCC) :切开 胸壁直接挤压心脏者称为开 
胸心脏按压或胸内心脏按压。在心肺复苏期间，提高冠脉灌注压是恢复自主心律的关键，而冠 
脉灌注压为主动脉舒张压与左室舒张末压之差。因此，如何提高主动脉舒张压是非常关键的。 
胸外心脏按压时的心排出量只有心搏骤停前的10% -33%,心肌的灌注压和脑灌注压也都很 
低。研究表明，正规的开胸心脏按压比胸外心脏按压能更好地维持血流动力学稳定；由胸外心 
脏按压改为开胸心脏按压可使心排指数、冠脉及大脑的灌流量得到改善，心排指数可达正常者 
的52%，冠脉血流量可达正常者的50%以上，脑血流量可达正常者的60%以上。开胸心脏按压 
不仅更容易激发自主循环的恢复，而且对中心静脉压和颅内压的影响较小，有利于改善冠脉的 
灌注和保护脑细胞功能。因此，对于胸廓严重畸形、胸外伤引起的张力性气胸、心脏压塞、机械 
瓣膜置换者、胸主动脉瘤破裂等，以及心搏骤停发生于巳行开胸手术者,应该首选开胸心脏按 
压。胸外心脏按压效果不佳者，只要具备开胸条件，应采用开胸心脏按压。尤其在手术室内，应 
于胸外心脏按压的同时，积极做开胸的准备 ，一 旦准备就绪而 
胸外心脏按压仍未见效时，应立即行开胸心脏按压。 

开胸心脏按压的开胸切口可选胸骨左缘第4肋间，沿肋 
间切至左腋前线。胸膜切开后,术者即可将一手伸向纵隔并 
将心脏托于掌心进行按压（图 20-2) 。按压时忌用指端着力， 
以免损伤 心肌; 应以除拇指以外的四指对准鱼际肌群部位或 
胸骨进行按压。如果心包内有较多积液或心脏扩大较显著 
者，也可将心包剪开进行心包内按压，否则按压效果难以满 
意、。 自主心搏恢复、循环基本稳定、检査胸腔内无活动出血后 



图 20-2 开胸心脏按压 



即可关胸。胸壁应行分层缝合，并安置闭式引流。 

2. 呼吸支持以人为的方式代替患者的自主呼吸进行肺泡通气的技术，称人工呼吸。人工 
呼吸包括徒手人工呼吸、简易呼吸器人工呼吸和机械通气等方法。 

( 1 ) 呼吸道的管 理:保 持呼吸道的通畅是进行有效人工呼吸的先决条件，呼吸道梗阻也常 
是发生心搏骤停的原因。应尽快解除呼吸道梗阻，在条件具备时应尽快建立人工气道。关于呼 
吸道梗阻的原因、症状和处理方法，以及常用人工气道等内容详见第六章。 

(2) 口对口人工 呼吸: 徒手人工呼吸是心肺复苏时重要的人工呼吸方法，最常用方法是口 
对口（鼻）或口对面罩人工呼吸，尽管这种方法的吸人气中含有4%的 C0 2 , 而0 2 只有17%，但这 
对于维持生命已足够。其优点是无需任何特殊器械，适合现场复苏。施行口对口人工呼吸时， 
应先保持呼吸道通畅。操作者一手保持患者头部后仰，并将其鼻孔捏闭，另一手置于患者颈部 
后方并向上抬起。深吸一口气并对准患者口部用力 吹人; 每次吹毕即将口移开并做深吸气，此 
时患者凭胸廓的弹性收缩被动地自行完成呼气。 

研究表明，在 CPR 期间心排出量很低，从肺泡摄取的氧和从血液弥散到肺泡的 C0 2 也相对 
减少。因此，较低的肺泡通气量即可维持有效通气和通气/血流比值。在成人 CPR 期间，未建立 
人工气道时，潮气量大小以可见胸廓起伏为度，约为500 ~600ml; 每次吹气时间应长于1秒，以 
降低气 道压; 每30次胸外心脏按压进行2次人工呼吸，呼吸频率为6~8次/分。人工呼吸时尽 
量不要中断胸外按压，并应避免过度通气，因为过度通气不仅可增加胸内压而影响静脉回流，降 
低心排出量，同时容易引起胃胀气、反流和误吸。 

(3) 简易人工呼吸器和机械通气 :凡便 于携往现场施行人工呼吸的呼吸器，都属于简易呼 
吸器。各种简易呼吸器中，以面罩-呼吸囊人工呼吸器的结构最为简单，由面罩、呼吸活瓣和呼吸 
囊所组成。使用时将面罩扣于患者口鼻部，挤压呼吸囊即可将气体吹人患者肺内。松开呼吸囊 
时，随胸肺的弹性回缩将气体呼出，并经活瓣排到大气。人工气道建立后，也可将呼吸器与人工 
气道相连接进行人工呼吸。呼吸囊远端有一侧管和储氧囊，可与氧气源连接，以适当提高吸入 
氧浓度。 

利用机械装置（呼吸机）辅助或取代患者的自主呼吸，称机械通气。进行机械通气必须建立 
人工气道，主要用于高级生命支持和复苏后治疗，适于在医院内、 ICU 或手术室等固定医疗场所 
使用。机械通气时，应注意正压通气对循环功能的影响，避免气道压过髙和过度通气。潮气量 
的设置一般不超过 8ml/kg， 频率以8~10次/分为宜。 

(三）尽早进行电除颤 

电除颤 （defibrillation) 是以一定量的电流冲击心脏使室颤终止的方法，以直流电除颤法最为 
广泛应用。在心搏骤停中心室颤动（简称“室颤”）的发生率最高，以 Holler 监测结果表明，在医 
院外发生心搏骤停者,85%以上的患者开始都有室性心动过速，很快转为室颤，而电除颤是目前 
治疗室颤和无脉性室性心动过速的最有效方法。对于室颤者，如果除颤延迟，除颤的成功率明 
显降低，室颤后4分钟内 、CPR 8分钟内除颤可使其预后明显改善。发生室颤后数分钟内即可发 
展为心脏静止，复苏也更加困难。因此，施行电除颤的速度是复苏成功的关键。尽早启动 EMSs 
的目的之一，也是为了尽早得到自动除颤器 （automated external defibrillator ， AED) 以便及时施行 
电除颤。根据心电图波形的振幅和频率高低，室颤可分为粗颤和细颤。心肌缺血严重可减弱心 
肌的电活动，降低振幅和频率，即为细颤。如不能将细颤转变为粗颤，除颤效果及预后不佳。初 
期复苏的各种措施再加注射肾上腺素，一般均能使细颤转变为粗颤。 

目前市售的除颤器都为双相除颤器，但也有以前生产的单相除颤器。双相除颤器所需除颤 
的能量相对较低（ <200J) ，除颤成功率也较高，但无改善出院率的证据。除颤时将电极板置于 
胸壁进行电击者称为胸外除颤，开胸后将电极板直接放在心室壁上进行电击称为胸内除颤。胸 
外除颤时将一电极板放在靠近胸骨右缘的第2肋间，另一电极板置于左胸壁心尖部。电极下应 



第二十章心肺脑复苏 




垫以盐水^布或导电糊并紧压于胸壁，以免局部烧伤和降低除颤效果。使用双相除颤器时，成 
人胸外除颤电能名 200J (焦耳）；使用单相除颤器时为 360J。 小儿开始的能量一般为 2J/kg, 再次 
除颤为 4J/kg, 最大不超过 10J/kgo 胸内除颤的能量，成人从 10J 开始,一般不超过 40J ;小儿从 
5J 开始，一般不超过 20J。 除颤后应立即行胸外心脏按压和人工呼吸。室上性或室性心动过速 
也可行电转复治疗，但所需要的电能较低。治疗成人心房颤动所需能量为 120~200J， 心房扑动 
为50 ~ 100 J 0 治疗儿童室上性心动过速所需能量为 0.5 - lj/kg, 不超过 2J/k go 




第二节高级生命支持 


高级生命支持 （ACLS) 是基本生命支持的继续，是专业人员以高质量的复苏技术，复苏器 
械、设备和药物治疗争取最佳疗效和预后的复苏阶段，也是生存链中的重要环节。 ACLS 的内容 
包括： 

(-) 维持呼吸道通畅和有效人工呼吸支持 

在高级生命支持阶段应该强调人工呼吸和氧供的重要性，实际上在 CPR 期间胸外心脏按压 
和人工呼吸是缺一不可的。应利用专业人员的优势和条件,进行更高质量的心脏按压和人工呼 
吸，以充分提高生命器官的血液灌注和氧供。在 CPR 期间吸人高浓度氧可明显增加动脉血氧含 
量，从而增加氧的输送量，有利于心脏复苏。尽管吸人髙浓度氧有发生潜在的氧中毒危险，但目 
前还没有证据表明在 CPR 期间短时间吸入高浓度氧的危害。但在自主循环功能恢复后，即在器 
官再灌注早期，应调节吸入氧浓度使 S P 0 2 >94% 即可，以避免发生潜在的氧中毒。为了获得良 
好的肺通气效果，必须维持呼吸道通畅，并适时建立人工气道，这样更有利于心脏复苏和复苏后 
的进一步治疗。一般认为，在 ACLS 时最佳选择是气管内插管，不仅可保证 CPR 的通气与供氧、 
防止发生误吸、避免中断胸外心脏按压，并可监测呼气末二氧化碳分压 （P CT C0 2 ) ，有利于提高 
CPR 的质量。气管内插管的定位是非常重要的,当患者已转运到医疗单位后，应常规检查胸部 
X线片以确定气管内导管远端在气管隆突以上。潮气量和呼吸频率应适当降低，呼吸频率为 
8-10 次/分，维持气道压低于 30cmH 2 0, 避免过度通气。 

(二）恢复和维持自主循环 

ACLS 期间应着力恢复和维持自主循环，强调高质量的 CPR， 并对室颤及无脉性室性心动过 
速者进行早期除颤。因室颤和无脉性室性心动过速引起心搏骤停者，早期 CPR 和迅速除颤可显 
著增加患者的成活率和出 院率; 对其他类型的心搏骤停者， ACLS 的首要任务是应该采取高质量 
的复苏技术和药物治疗以迅速恢复并维持自主心跳。经过 CPR 自主循环恢复者即进人复苏后 
治疗阶段，应避免再次发生心搏骤停，并采用液体治疗和药物来维持循环稳定，以求改善患者的 
预后。 

高质量的 CPR、 药物治疗和规范的复苏程序对于恢复自主心跳非常重要。 CPR 开始后 
即要考虑是否进行电除颤，应用 AED 可自动识别是否为室颤或无脉性室性心动过速 （VF/ 
VT) ，如果 VF/VT 诊断成立应立即除颤。除颤后立即 CPR 2分钟，并应建立静脉通路 （ IV) 
或骨内注射通路 （10) 以便进行药物治疗。 CPR 2分钟后再检查心律，如果仍为 VF/VT， 则 
再次除颤，并继续 CPR2 分钟；通过 IV/I0 给予肾上腺素（每3 ~5分钟可重复给予)，同时 
建立人工气道，监测 P et C 0 2O 再次除颤、 CPR 2分钟后仍为 VF/VT， 可继续除颤并继续 CPR 
2分钟，同时考虑应用抗心律失常药物治疗，如胺碘酮，并针对病因进行治疗。如此反复进 
行救治，直到自主心跳恢复。为了进行髙质量的 CPR 以促进自主循环的恢复，监测患者的 
生理功能与生命体征非常重要，如 ECG、 P et C 0 2 、动脉血压、中心静脉血氧饱和度 （Scv0 2 ) 
等。同时应重视病因的治疗，尤其是对于自主心跳难以恢复或已恢复自主心跳而难以维持 
循环稳定者。 






第二十章心肺脑复苏 



(三） 有症状的心动过缓和心动过速的处理 

1. 心动过缓 （bradycardia) —般认为，心率低于60次/分即可诊断为心动过缓，但能引起 
临床症状的心率一般都低于50次/分。因此，首先应判断心动过缓是否引起了临床症状或影响 
了循环稳定性，然后再判断导致心动过缓的原因。如果因心动过缓引起循环功能不稳定、急性 
神志障碍等，应立即治疗。首选药物是阿托品， 0.5mg (静脉注射），3〜5分钟可重复应用。无效 
者可应用多巴胺、肾上腺素或异丙肾上腺素。对于严重心脏传导阻滞者应进行体外或经静脉 
起搏。 

2. 心动过速 （tachycardia) -般认为，心率大于100次/分即可诊断为心动过速，但能引起 
明显的临床症状，心率多大于150次/分。发生心动过速时,首先应辨别心动过速是引起临床症 
状的原因还是继发于其他病症。如果心率小于150次/分，一般不会引起明显的不稳定状态，除 
非已损害了心室功能。发现心动过速，首先要保持患者的呼吸道通畅，吸氧及呼吸支持。如果 
吸氧后病情未改善，应鉴别患者是否处于不稳定状态及其与心动过速的关系。如果患者发生低 
血压、神志突然改变、休克、缺血性胸痛或急性心力衰竭，应立即进行同步电复律。 

(四） 心肺复苏期间的监测 

在不影响胸外心脏按压的前提下进行 CPR 的同时，应立即建立必要的监测方法和输液途 
径，以便于对病情的判断和进行药物治疗。主要监测内容 包括： 

1. 心电图 （ECG) 如果是因心室颤动或无脉性室性心动过速引起的心搏骤停，应尽早进 
行电除颤治疗。在复苏过程中还可能出现其他心律失常，心电图监测可以明确其性质，为治疗 
提供极其重要的依据。 

2. 呼气末 C0 2 (end-tidal C0 2 ，P CT C0 2 ) P CT C0 2 S 指呼气末呼出气体中（：0 2 的浓度或分压， 
正常值为35 ~40mmHg o 近年来在复苏过程中连续监测 P ET CO# 于判断 CPR 的效果，是一较为 
可靠的指标。在复苏期间，体内 C0 2 的排出主要取决于心排出量和肺组织的灌注量。当心排出 
量和肺灌注量很低时， P CT C0 2 则很低 （clOmmHg); 当心排出量增加, PktC 0 2 则升高 （>20mmHg)， 
表明胸外心脏按压使心排出量明显 增加； 如能维持 P CT CO 2 >10mmHg 表示心肺复苏有效。当自 
主循环功能恢复时，最早的变化是？/0 2 突然升高，可达 40mmHg 以上。因此，连续监测 

可以判断胸外心脏按压的效果，提高 CPR 的质量。 

3. 有创动脉血压 （invasive arterial blood pressure，IABP) 血压是衡量循环功能状态的基本 
参数，在 CPR 期间如能监测直接 IABP， 不仅可以实时地评估心脏按压时冠脉灌注压的情况，还 
可以评价心脏按压的有效性，用以指导提高按压的质量。如果在胸外心脏按压时，动脉舒张压 
低于 20mmHg, 自主心跳很难恢复。 

4. 冠状动脉灌注压 （coronary perfusion pressure,CPP) 监测 CPP 为主动脉舒张压与右房舒 
张压之差，对于改善心肌血流灌注和自主心跳的恢复十分重要。临床观察表明，在 CPR 期间 
CPP 低于 15mmHg， 自主心跳难以恢复。因周围动脉舒张压与主动脉舒张压很接近，因此监测动 
脉压对于评价 CPR 的有效性和自主心跳能否恢复具有重要意义。 

5. 中心静脉压 （central venous pressure，CVP) 是指位于胸腔内的上、下腔静脉或右心房的 
平均压力。 CVP 对于评估右心功能与其前负荷之间的关系具有重要的临床意义。在复苏后治 
疗阶段监测 CVP， 即可评价是否存在低血容量或心功能障碍，又是一条非常有效的静脉通路。 

6. 脉搏血氧饱和度 （Sp0 2 ) 在 CPR 期间由于心排出量很低，末梢的血流灌注很差，很难 
监测到 Sp0 2 ，只有自主心跳恢复，全身循环状态改善后，才能监测到 Sp0 2 。 因此，在 CPR 期间如 
能监测到 S P 0 2 , 说明复苏有效。 

7. 中心静脉血氧饱和度 （Scv0 2 ) 5(^0 2 与混合静脉血氧饱和度 （Sv0 2 ) 有很好的相关性， 

是反映组织氧平衡的重要参数。 Scv0 2 的正常值为70% ~80%。在心肺复苏过程中，如果 Scv0 2 
大于40%，自主心跳有可能 恢复; 如 Scv0 2 为40% ~72%，自主心跳恢复的几率 增大； 当 ScvOj 





于72%时，自主心跳可能已经恢复。因此，在 CPR 期间持续监测 Sct 0 2 S 判断心肌氧供是否充 
足，自主循环能否恢复提供了客观指标。 

(五） CPR 期间的用药 

复苏时用药的目的是为了激发心脏恢复搏动并增强心肌收缩力，防治心律失常，调整急性 
酸碱失衡，补充体液和电解质。 

1. 给药途径复苏期间的给药务必做到迅速、准确，所有药物的给药途径首选为经静脉 
( IV ) 或骨内 （ 10 ) 注射。如已置人中心静脉导管者应由中心静脉给药,没有中心静脉置管者可由 
肘静脉穿刺给药。如果建立静脉通路困难，尤其是继发于低血容量性休克的心搏骤停者，可迅 
速建立骨内注射通路。建立骨内注射通路可用骨髓穿刺针在胫骨前、粗隆下1 ~3cm 处垂直刺 
人 E 骨，以注射器回吸可见骨髓，说明穿刺成功。经骨内可以输液、给药，其效果与静脉途径相 
当。如果因技术困难不能迅速建立静脉或骨内给药途径者,还可以经气管内插管给药。肾上腺 
素、利多卡因和阿托品都可经气管内给药，而碳酸氢钠、氣化钙不能经气管内给药。由于心内注 
射引起的并发症较多，如张力性气胸、心脏压塞、心肌或冠状血管撕裂等,一般不主张采用。 

2. 常用药物 

(D 肾上腺素 （epinephrine): 为心肺复苏中首选药物，其药理特点:①具有 a 与 p 肾上腺素 
能受体兴奋作用，有助于停搏心脏恢复自主 心律; ②其 a 受体兴奋作用可使周围血管总阻力增 
力口，而不增加冠脉和脑血管的阻力，因而可增加心肌和脑的 灌流; ③能增强心肌收缩力，室颤者 
用肾上腺素后可由细颤波转为粗颤波,使电除颤成功率明显提高;④可使舒张压升高,改善冠脉 
以及脑的灌注压。心脏按压若未能使心搏恢复时,可静脉注人肾上腺素 0.5-1. Omg, 或 0.01 - 
0.02mg/kg 以促进心跳的恢复，必要时可重复注射，重复给药时间为 3 - 5 分钟。有人主张在 
CPR 期间应用大剂量 (0. 1 -0. amg/kg) 的肾上腺素，但临床研究表明，虽然大剂量肾上腺素可使 
心脏复跳率提高，但并未提髙心搏骤停患者的成活率。 

(2) 血管加压素 （™ sopress i n ) :为一 种抗利尿激素，当大剂量应用或用量超过正常量时<可 
^用于血管平滑肌的V,受体，产生非肾上腺素样的血管收缩作用,使外周血管阻力增加。其半 
衰期为10分钟，比肾上腺素长。临床研究表明，在 CPR 中血管加压素如肾上腺素一样有 
效，但并未显示比肾上腺素更好。一项多中心、随机研究中，在1186例院外心搏骤停患者的复 
苏中，比较了开始两次应用血管加压素或肾上腺素的效果。结果显示，两组的成活人院率(36% 
vs 31%)及出院率（10% vs 10%)无明显差异。有研究认为,在长时间或困难复苏患者中，维持 
血流动力学方面血管加压素可能优于肾上腺素，或先用血管加压素再用肾上腺素可能改善复苏 
的预后。血管加压素与肾上腺素联合应用可能效果更好。血管加压素一次用量及重复用量为 
40U，IV/IO。 

(3) 利多卡因 （lidocaine): 可使心肌因缺血或梗死而降低的颤动阈值得以恢复或提高，并 
于心室舒张期，使心肌对异位电刺激的应激阈值提高，尤其适用于治疗室性期前收缩和阵发性 
室性心动过速。对于除颤后又复发室颤而需反复除颤的病例，利多卡因可使心肌的易激惹性降 
低，或可缓解室颤的复发。在 CPR 期间，为了迅速达到和维持适当血药浓度，使用剂量可相对大 
—些。单次静脉注射开始用量为1 ~ 1. 5mg/kg, 每5 ~ 10分钟可重复应用，重复用量为 0.5 ~ 

0. 75mg/kg。 一旦恢复窦性心律即可以2 ~4 m& /min 的速度连续静脉输注。 

(4) 胺碘酮 （amiodarone): 胺碘酮具有钠、钾、轉离子通道阻断作用，并具有 p 肾上腺 
素能受体拮抗功能。因此，对治疗房性和室性心律失常都有效。在 CPR 时，如果室颤或无脉性 
室性心动过速对电除颤、 CPR 或血管加压药无效，可考虑应用胺碘酮。研究表明，胺碘酮在治疗 
室颤或室性心动过速方面都具有一定的优势，但低血压和心动过缓的发生率较高。成人胺碘酮 
的初始单次剂量为 300mg (或 5mg/k g )IV/I0, 必要时可重复注射 150mg (或 2. 5 mg/kg) 0 以胺碘 
酮维持者用量范围为10 ~30|xg/(kg - min) ,6 小时后减半。 
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以下几种药物在传统的心肺复苏中都曾作为常规用药，但在2010年 AHA 复苏指南中将它 
们都列为非常规用药 o 

(5) 阿 托品: 阿托品对于因迷走神经亢进引起的窦性心动过缓和房室传导障碍有一定的治 
疗作用。但目前还没有前瞻性、临床对照研究证明阿托品用于心脏静止 （ as y stole ) 和 PEA 时能 
改善其预后。因此，2010年 AHA 复苏指南中不推荐在心脏静止和 PEA 中常规使用阿托品。但 
对于因严重心动过缓而引起临床症状或体征（如神志突然改变、低血压等）时，阿托品仍然是一 
线用药。 

(6) 碳酸氢 钠:在 CPR 期间，心排出量很低,组织灌流和氧供不足，导致无氧代增加和乳 
酸性酸中毒。在 CPR 期间纠正代谢性酸中毒的最有效方法是提高 CPR 的质量，增加心排出量 
和组织灌流，改善通气和氧供，以利于自主循环的恢复。在心脏按压时心排出量很低，通过人工 
通气虽然可维持动脉血的 pH 在正常或偏高水平,但静脉血和组织中的酸性代产物及不 
能排出，导致 pH 降低和 PCC^ 升高。给予的碳酸氢钠可解离生成更多的，因不能及时排出， 
又可使 pH 降低。.同时，由于 C0 2 的弥散能力很强，可以自由地透过血脑屏障和细胞膜，而使脑 
组织和细胞内产生更加严重的酸中毒。因此，在复苏期间不主张常规应用碳酸氢钠。对于已知 
原已存在严重的代谢性酸中毒、高钾血症、三环类或巴比妥类药物过量患者，可考虑给予碳酸氨 
钠溶液。碳酸氢钠的首次用量为 lmmol/kg, 每10分钟可重复给 0.5mmd/kg。 最好能根据动脉 
血气分析结果按下列公式计算 给予： 

5% NaHCO,(ml)= ABE(mraol/L) xO. 2x 体重 （kg)/0. 6 
△ BE 为剩余碱目标值与测定值之差; 5%NaHC0 3 lral = 0. 6mmol HCOj 

第三节复苏后治疗 

进行系统有效的心搏骤停复苏后治疗 （P ⑽ -cardiac arrest care,PCAC ) 不仅可以降低因复苏 
后循环不稳定引起的早期死亡率及因多器官功能衰竭和起的晚朋死I':牟，而且可改善 
存活者的生存质量。因此，发生心搏骤停者自主循环一旦恢复，即应立即转运到有条件的医疗 
单位,最好是 ICU, 进行复苏后治疗。 PCAC 的主要任务包括 :维持 血流动力学稳定和氧合以改 
善生命器官的组织灌注和供氧，控制性低温对脑细胞进行保护以促进神经功能的恢复，预防和 
治疗多器官功能障碍或衰竭，治疗病因尤其是对急性冠脉综合征的介人治疗。 

一、呼吸管理 

一旦自主循环恢复后，即应再次检査并确保呼吸道或人工气道的通晚和有效的人工呼吸， 
以维持良好的呼吸功能。对于自主呼吸已经恢复者,应进行常规吸氧治疗，并密切监测患者的 
呼吸频率、 Sp0 2 *p„cc^。 对于仍处于昏迷,或自主呼吸尚未恢复，或有通气或氧合功能障碍 
者，应进行机械通气治疗，并根据血气分析结果调节呼吸机萎数，以维持 PaOjlOOmmHg 左右, 
PaCOj40 ~45mmHg, 或1^0：0 2 为35 ~40mmHg。 传统观念认为，轻度过度通气有利于缓解颅 
内高压。虽然过度通气可降低 PaC(^ 而有利于降低颅内压，但可引起脑血管收缩而降低脑的血 
流灌注，导致进一步的脑损伤，这对复苏后脑功能的恢复是很不利的。因此,2010年 AHA 复苏 
指南推荐仍以维持正常通气功能为宜。机械通气时应避免高气道压和大潮气量的过度通气（适 
宜潮气量为6 ~8ml/kg) ，以降低由此带来的肺损伤、脑缺血和对心功能的不利影响。 

二、维持血流动力学稳定 

血流动力学状态和脑损伤程度是影响心肺复苏后成活的两个决定性因素。发生心搏骤停 




三方面进行评估。由于组织缺血缺氧导致血管壁的通透性增加，血管内体液向组织间质转移， 
或可引起血管张力下降和代谢性酸中毒导致血管舒张，结果可发生绝对或相对的血容量不足。 
心脏发生缺血-再灌注后和电除颤，都可引起心肌顿抑或功能障碍,发生顽固性低心排出量综合 
征。因此，自主循环恢复后，应加强对生命体征的监测，以便指导治疗。一般来说，复苏后都应 
适当补充体液，人工胶体液对于维持血管内容量和血浆渗透压非常重要，应结合血管活性药物 
的应用以维持理想的血压、心排出量和组织灌注。一般认为，能维持平均动脉压 &65mmHg, 
Scv0 2 S70% 较为理想。对于顽固性低血压或心律失常者，应考虑病因治疗，如急性心肌梗死、急 
性冠脉综合征等，应采取相应的治疗措施或介人治疗。 

三、防治多器官功能障碍综合征或衰竭 

缺血-再灌注损伤是心肺复苏后引起多器官功能障碍综合征 （MODS) 的主要原因。缺血缺 
氧可导致组织氧代谢障碍，包括氧输送减少和组织氧利用障碍;缺血-再灌注后可促发机体氧自 
由基大量释放，稳态的分子氧被转化为极不稳定的氧自 由基; 氧自由基与细胞成分发生反应，造 
成脂质过氧化，生物膜的通透性增加，酶系统受损，细胞遗传信息改变，可导致细胞结构、代谢和 
功能的 紊乱; 加上白细胞与内皮细胞的相互作用，造成内皮细胞损伤和功能紊乱。最终导致器 
官微循环障碍和实质细胞损伤，引起 MODS。 

心搏骤停虽只数分钟，复苏后患者却可有数小时甚至数天的多器官功能障碍，这是组织细 
胞灌流不足导致缺血缺氧的后果，也称为心搏骤停后综合征 (post arrest syndrome)。 临床表现包 
括: 代谢性酸中毒、心排出量降低、肝肾功能障碍、急性肺损伤或急性呼吸窘迫综合征等。机体 
某一器官的功能障碍或衰竭，往往会影响其他器官功能的恢复;周缘器官功能的异常（如低血 
压、通气功能障碍等），也无疑会引起脑组织的病理性改变。因此,缺氧性脑损伤实际也是复苏 
后多器官功能障碍综合征或多器官功能衰竭 （MOF) 的一个组成部分。如不能保持周缘器官功 
能的^好,亦即难以使缺氧性脑损伤获得有效防治。因此,在防治复苏后多器官功能障碍综合 
征或衰竭的工作中，首先应保持复苏后呼吸 （见 呼吸 管理） 和循环功能的稳定，使血流动力学处 
于最佳状态，同时密切监测尿量，血、尿渗透压和电解质浓度，以预防肾衰竭的发生。 

四、脑复苏 

复苏的目的不仅是恢复和稳定患者的自主循环和呼吸,而且应恢复中枢神经功能。为防治 
心搏骤停后缺血性脑损害所采取的措施，称为脑复苏 （cerebral resuscitation)。 脑复苏实际上是 
复苏后治疗的一个重要组成部分。 

(一）全脑缺血的病理生理 

人脑组织按重量计算虽只占体重的2%，而脑血流量却占心排出量的15% -20%，需氧量占 
20% ~25% ,葡萄糖消耗占65%。可见脑组织的代谢率高，氧耗量大，但氧和能量储备则很有 
限。誕脑完全缺血10~15秒，脑的氧储备几乎 消耗; 20秒后自发和诱发脑电活动停止,细胞膜 
离子泵功能开始衰竭;5分钟内脑的葡萄糖及糖原储备和腺苷三磷酸 （ATP) 即被耗竭》大脑完 
全缺血5 ~7分钟以上者，发现有多发性、局灶性脑组织缺血的形态学改变。但当自主循环功能 
恢复、脑组织再灌注后，这种缺血性改变仍然继续发展。神经细胞发生不可逆性损害是在脑再 
灌注后，相继发生脑充血、脑水肿及持续低灌流状态。结果使脑细胞继续缺血缺氧，导致细胞变 
性和坏死，称为脑再灌注损害 （reperfusion injury)。 脑细胞从缺血到完全坏死的病理变化过程是 
非常复杂的。有人观察到在心搏骤停5分钟后，以正常压力恢复脑的血液灌流，可见到多灶性 
“无再灌流现象” （n。reflow phenomenon) ，可能与红细胞凝聚、血管痉挛等因素引起的毛细血管 
阻塞有关。脑细胞因缺血缺氧可释出对细胞有害的物质，导致脑细胞水肿。一般认为,在常温 
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下脑细胞经受 4 ~6分钟的完全性缺血缺氧，即可造成不可逆性 损害; 但若存在即便是微小的灌 
流,脑细胞的生存时限亦可明显延长。因此，初期复苏时立即建立有效的人工循环是复苏成功 
的关键。 

(二）脑复苏的措施 

脑复苏的任务在于改善脑缺血-再灌注损伤和预防继发性脑损伤的发生。已经坏死的脑组 
织并不能再生，但脑损伤的过程及其演变并不只限于脑组织完全缺血阶段;周身循环恢复以后， 
脑内的病理过程还在继续演变;脑外的病理因素也可使脑组织的灌流紊乱，加剧脑水肿的发展。 
例如，低血压、缺氧 、高碳 酸血症、高体温、惊厥、哈咳等，都可使颅内压升高，使脑水肿加重。换 
言之，循环恢复之后，还有许多脑内和脑外因素可以造成继发性脑损伤。迄今对于原发的缺氧 
性脑损伤还缺乏有效治疗的证据，但对于继发性损伤却仍有防治的可能。_ 

1. 控制性低温治疗我国学者在20世纪60年初即已在临床上确立了低温对脑复苏的效 
益。自20世纪80年代末以来对低温的研究,使人们越来越认识到低温是脑复苏综合治疗的重 
要组成部分。因为低温可使脑细胞的氧需量降低，从而维持脑氧供需平衡，对脑缺血-再灌注损 
伤具有保护或治疗作用。研究表明，体温每降低1^：可使脑代谢率下降 5% ~6 % ，脑血流量降低 
约 6. 7%,颅内压下降 5. 5%。这对于防治复苏后发生的脑水肿和颅内高压十分有利。但是，全 
身低温也可带来一些不利的应激反应，如寒战、心肌抑制、对凝血的影响等。临床和实验研究资 
料表明，浅低温和中低温对心搏骤停复苏后的神经功能恢复是有益的。来自欧洲和澳洲的多中 
心、大样本的临床研究结果具有重要意义。欧洲的研究结果表明，因室颤引起心搏骤停经复苏 
恢复自主循环后，施行32 ~34冗低温，持续24小时,6个月后神经功能恢复的良好率和死亡率均 
显著优于常温组(55% vs39%,41% vs 55%)。澳洲的研究认为，医院外心搏骤停经复苏自主循 
环恢复后，施行33^低温，持续 i 2 小时，神经功能恢复优良率为48.8%，显著优于常温组 
(26. 5% ) 。但在临床上对复苏后施行治疗性低温的适应证，降温开始时间、达到目标温度时间 
和持续时间，降温程度以及方法等问题，仍然有待于进一步研究。 

(1) 适 应证: 低温对脑和其他器官功能均具有保护作用，对于心搏骤停自主循环恢复后仍 
然处于昏迷，即对于口头指令没有反应者，都主张进行低温治疗。但不能认为凡是发生心搏骤 
停者都必须降温。 一 般认为，心搏骤停不超过3 分钟者，其神经系统功能可自行迅速恢复， 
没有必要用低温 治疗; 循环停止时间过久以致中枢神经系统严重缺氧而呈软瘫状态者，低温亦 
不能改善其功能。因此，对于心搏骤停时间较久（>4分钟），自主循环已恢复仍处于昏迷者，或 
体温快速升高、肌张力增高，且经过治疗后循环稳定者，应尽早开始低温治疗。如果心搏骤停时 
间不能确定者，则应密切观察，若患者神志未恢复并出现体温升高趋势，或开始有肌紧张及痉挛 
表现时，应立即开始降温。如待体温升高达顶点或出现惊厥时才开始降温，可能为时较晚，疗效 
也难以满意。 

(2) 开始降温 时间: 心搏骤停后开始降温的时间对脑功能恢复是否有影响还不完全清楚。 
来自欧洲和澳大利亚的研究结果认为，在自主循环恢复后 2 小时内或 8 小时左右开始降温，其预 
后都优于常温组。我国学者的经验是，脑缺氧发生后约3小时内开始降温，对于降低颅内压、减 
轻脑水肿及降低脑细胞代谢的作用最为明显，8小时后的效果明显减弱。因此，临床应用低温治 
疗应越早开始越好。 

(3) 降温程度和持续时间 :低温 是指体温低于 35 T ， 又分为浅低温 （35 〜32尤）、中低温 
(32 〜 28$) 、深低温 (28 〜 20丈）和超低降温的幅度可随患者而异，应以降至患者 
只需最小剂量的镇静药即可抑制肌痉挛，并保持呼吸、血压平稳的温度即可。欲达到此目的，多 
数病例只需浅低温 即可; 也有部分病例需要中低温才能产生疗效。但体温低于 30 X 有发生严重 
心律失常的可能。体温在30弋以上时，很少发生 室颤; 而体温在 28 T 以下时，室颤的发生率明显 
增加。因此，在实施中低温时更应密切监测，务必保持体温的波动不超过±2丈的范围。一旦开 






颤发生的心搏骤停，经 CPR 已恢复自主循环但仍处于昏迷的成年患者，应进行浅低温 （34- 
321) 治疗 12-24 小时。这种低温治疗对于因其他心律失常或院内心搏骤停者也是有益的。 
在低温治疗过程中应密观察患者的反应，但不宜主观猜测患者神志是否已经恢复，更不应过早 
地减浅镇静程度或使体温回升以观察患者的意识是否恢复。镇静药的使用应持续至体温恢复 
正常以后方可停药。 

(4) 方法 :尽管 低温治疗方法很多，但还没有一种理想的方法。能自动反馈的血管内降温 
装置能较稳定地维持目标温度，但因其有创性和操作较复杂而未能在临床广泛应用。目前比较 
常用的降温方式还是体表降温方法，以降温毯或将冰袋置于体表大血管部位进行降温。体表降 
温方法虽然比较慢，但只要细心去做，一般都能在2小时内将体温降到目标温度。根据我国关 
于头部重点低温综合疗法的研究和在临床脑复苏中的经验,如果能“及早降温”，同时以“冰帽” 
进行头部重点低温，可能更有利于脑保护。 

降温过程可分为诱导和维持两个阶段。前者指降温开始至体温达到目标 温度; 后者指将体 
温维持于目标温度。在低温治疗期间，持续监测核心体温十分重要，常用体温监测方法是应用 
食管温度计、膀胱温度计(有尿者）、血温（如已放置漂浮导管）或鼓膜温度。在诱导期应尽量减 
少寒冷反应，并应在最短时间内完成。寒冷反应的强弱取决于中枢神经系统被抑制的程度。深 
度昏迷的病例，虽不增加任何措施亦可不出现明显的寒冷反应，但多数患者仍需给予一定量的 
中枢神经抑制药，甚至应用肌松药,才能控制寒冷反应。 

2. 促进脑血流灌注 

(1) 提高平均动脉 压:在 心搏骤停后，以正常压力恢复脑的灌流后，仍可见到多灶性“无再 
灌流现象”。在缺血期间，由于组织代谢产物的蓄积和 Ca 2 * 的转移，使脑血流的自动调节机制受 
到损害，缺血脑组织的灌注主要取决于脑灌注压或动脉压的高低。针对这种现象，可通过暂时 
性高血压和血液稀释以增加脑灌注压,改善脑组织的灌注。因此,有人主张在自主循环恢复后 
即刻应控制血压稍高于基础水平,并维持5 ~ 10分钟。以后通过补充容量或应用血管活性药物 
维持血压在正常偏高水平。 

(2) 降低颅内压 :脑血 流量取决于脑灌注压的高低，而脑灌注压为平均动脉压与颅内压之 
差。因此,除了维持适当血压外，还应降低颅内压和防治脑水肿，以改善脑灌注压。脱水、低温 
和肾上腺皮质激素的应用仍是现今行之有效的防治急性脑水肿和降低颅内压的措施。理想的 
脱水治疗主要是减少细胞内液，其次才是细胞外液和血管内液。但临床脱水治疗的顺序完全相 
反，首先受影响最大的是血管内液，其次是组织间液的改变,而细胞内液的变化发生最晚。因 
此,在脱水过程中必须严格维护血容量的正常，适当补充胶体液以维持血容量和血浆胶体渗透 
压于正常偏高水平。这样或可使细胞内和组织间质脱水而维持血管内的容量正常。同时，脱水 
应以增加排出量来完成，而不应过于限制人量,尤其不应使人量低于代谢的需要。脱水时应维 
持血浆胶体压不低于 15mmHg (血浆白蛋白 30g/L 以上），维持血液渗透压不低于280 ~ 
330mmoVL o 脱水所用药物可根据临床情况选用肾小管利尿药（例如呋塞米）或渗透性利尿药 
(例如甘露醇）。渗透性利尿药的作用相对缓和、持久，可作为脱水治疗的主要用药。血浆白蛋 
白既有利于维持血浆胶体渗透压，也有较好的利尿作用,是脑复苏时的常用药之一。估计心搏 
骤停超过3 ~4分钟以上的病例,于呼吸和循环恢复稳定后即可开始利尿。脑水肿的发展一般 
都于第3 ~4天达到高峰,因此脱水治疗可持续4 ~5天。 

(3) 改善脑微循 环:通 过适当血液稀释维持 Hct 在30% ~35%,可降低血液黏度，改善脑微 
循环，有利于脑内微循环血流的重建，改善脑血流灌注，促进神经功能的恢复。但过度血液稀释 
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有损于血液携氧能力，应予避免。 

(4) 血糖控制 :血糖 浓度増高可明显加重脑缺血性损害，因血糖增高可增加脑缺血期间乳 
酸产生而加剧脑损伤。因此，在脑缺血-再灌注期间，无论何种原因（糖尿病、输糖过多、应激反 
应、应用皮质类固醇等）引起的高血糖，均应予以控制。但在应用胰岛素控制高血糖时，一定要 
避免低血糖的发生，因为低血糖本身就可导致不可逆性脑损伤。血糖控制在什么水平仍无定 
论。目前的观点认为，为了避免发生低血糖症及其危害，建议控制血糖在144〜 180mg/dl(8~ 
10mmol/L) ，不主张将血糖控制在80 ~ 110mg/dl(4. 4~6. lmmol/L) 。 

3. 药物治疗对缺氧性脑细胞保护措施的研究虽已不少，但迄今仍缺乏能有效应用于临床 
者。硫喷妥钠及其他巴比妥类药的脑细胞保护作用虽曾引起过广泛的关注，但经过多学术中心 
的验证，现知其并非如此。然而，积极保护脑细胞仍然是脑复苏的最根本的问题，仍值得不断的 
探索和研究。 

( 1 ) 轉通道阻滞药 （calcium channel blocker , CCB) :其脑保护作用是根据细胞内妈超载理论 
提岀的。从理论上讲， CEB 具有稳定钙通道的作用，阻断 Ca 2+ 内流，防止因细胞内（^ 2+ 升高而引 
起的各种负性反应，如激活磷脂酶、促进游离脂肪酸释放、诱发氧自由基的产生等。但其临床应 
用仍有待于进一步研究。 

(2) 自由基清除剂 （free radical scavenger , FRS) :在 缺氧和再灌注过程中，自由基的大量增 
加可与细胞内的 Ca 2+ 及多种不饱和脂肪酸起反应，而导致细胞膜和腺粒体的损害及其功能障 
碍，甚至细胞坏死。应用 FRS 可消除其高度反应的活性。超氧化物歧化酶 （superoxide 
di S m U tase，SOD) 和过氧化氢酶可使超氧阴离子 (0;) 、过氧化氢 （H 2 0 2 ) 转化为水。但其临床应用 
价值仍在研究之中。 

(3) 肾上腺皮质激 素:在 理论上对脑复苏是有利的，但在临床应用的争议较多。实验研究 
表明，肾上腺皮质激素能使神经胶质细胞的水肿缓解，这是临床应用的理论依据。虽然肾上腺 
皮质激素对于神经组织水肿的预防作用似较明显，但对已经形成的脑水肿的作用似有疑问。因 
此，只能认为是一种辅助措施，并不能起到主要作用。一般主张宜尽早开始用药，使用3 ~4天 
即可全部停药，以免引起不良并发症。 

(三）脑死亡 （brain death) 

脑死亡是指全脑(包括脑干）的所有功能呈现不可逆性丧失，特别是脑干功能的丧失。脑干 
功能丧失在脑死亡的诊断中十分重要，必须绝对确定。在临床昏迷患者中，有的可以恢复，但有 
可能存在不同程度的功能障碍，有的则处于顽固昏迷状态。在顽固昏迷者中，一些患者丧失了 
大脑皮质的功能，而脑干功能仍然存在，仍可以自主呼吸，称为植物状态（俗称植物人）。如果治 
疗或护理适当，植物人可以成活相当长的时间。而那些脑干功能也同时丧失，表现为昏迷及自 
主呼吸停止者为脑死亡。自从哈佛大学医学院制定的关于脑死亡的诊断标准于1968年发表以 
来，人们已逐渐接受了这一新的死亡概念，并将其作为判断人类死亡的新标准。英国皇家医学 
院于1976年发布关于脑死亡的备忘录，认为脑干死亡是脑死亡的必需和重要组成部分，脑死亡 
即等于临床死亡。但是，目前在国际上还没有一个统一的脑死亡诊断标准，各国的学术单位或 
团体都是根据美国及英国的有关指南及本地区的社会背景来制定自己的脑死亡诊断标准。我 
国于2002年制定了《中国脑死亡诊断标准》（草案）。一般认为，诊断脑死亡必须具备以下四项 
临床指 征:① 意识完全丧失(深昏迷)且无任何自主动作;②对疼痛刺激无任何体动反应,包括去 
大脑状态和去皮质状态，但患者的脊髓反射仍可能 存在; ③脑干反射消失，包括瞳孔对光反应、 
角膜反射、眼前庭反射及咳嗽反 射等; ④自主呼吸完全停止，当 PaC0 2 升高到 50m m Hg (或 
60mmHg) 并持续3分钟，自主呼吸仍未恢复。 


(杨拔贤） 
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随着医学及^辅助技术（光纤、激光与内镜）的发展，以前那些创伤大、时间长的手术已转变 
成创伤小、时间短的手术，例如动脉瘤、冠心病的介入治疗，体外碎石及各种内镜治疗等。这些 
转变对临床麻醉提出了新的要求，不仅要帮助患者安全、舒适地度过诊疗操作，而且要尽快地清 
醒和恢复。因此，各种快速显效、能精确预测作用时间、无蓄积和不良反应小的药物及其拮抗 
药，已广泛应用于临床，各种镇静技术也得到了快速发展，例如监测麻醉技术、日间镇静技术、放 
射介入镇静技术等。 


第一节镇静对生理的作用 

镇静 （sedation) 对生理的作用取决于镇静的程度。美国麻醉医师协会 （ASA) 将镇静的程度 
分 为:最 小镇静(抗焦虑）、适度镇静（催 眠）、 深度镇静镇痛和全身麻醉。最小镇静（抗焦虑）是 
指镇静药可抑制患者的认知功能，但对口头指令反应正常，对呼吸和循环功能几乎不影响。适 
度镇静（催眠）是指镇静药适度抑制患者的意识状态，仍可保持对口头指令的反应，其呼吸和循 
环功能通常可以维持。深度镇静镇痛是指镇静药对患者的意识深度抑制，不易被唤醒但是能对 
疼痛刺激有反应，其呼吸功能可能需要辅助支持措施，循环功能通常可以维持。全身麻醉是指 
药物导致患者意识丧失，不能被唤醒，对疼痛刺激无反应，呼吸功能需要辅助支持，循环功能可 
能受到一定的抑制。 

1. 对中枢神经系统的影响镇静药是一类对中枢神经系统具有抑制作用，能引起镇静和近 
似生理性睡眠的药物。小剂量可产生镇静作用，较大剂量则产生催眠甚至麻醉作用。镇静药对 
中枢神经系统的作用表现在对脑血流量 （ CBF) 、脑代谢率 （ CMR) 和脑电图 （ EEG) 的影响。绝大 
多数镇静药随着剂量的增加可以引起脑电活动的下降。因此，临床上常用脑电图（包括 BIS、 墒 
指数等）来监测患者的镇静程度。但一般临床上是通过患者对刺激的反应来评价镇静药对中枢 
神经系统的抑制程度，如 Ramsay 评分(表 21-1) 。 

_表 21-1 Ramsay 评分 

_^_ n 状态描¥ 1 . ‘ 

1 焦虑、躁动不安 

2 配合，有定向力、安静 

3 对指令有反应 

4 嗜睡，对轻叩眉间或大声呼叫反应敏捷 

5 嗜睡，对轻叩眉间或大声呼叫反应迟钝 

_ t _ _ _ 嗜睡，无任何反应 _ 

2 - 对呼吸系统的影响大多数镇静药可以剂量依赖性地抑制呼吸中枢，导致患者潮气量、 
每分通气量降低，对缺氧的反应及对 C0 2 升高的反应降低，甚至出现一过性呼吸暂停，导致低氧 
血症和高碳酸血症。临床上可以通过观察患者的通气/呼吸的模式来评价镇静药对呼吸系统的 
抑制程度，并指导镇静药物剂量的调节(表21-2)。对于阻塞性睡眠呼吸暂停综合征 （obstructive 
sleep apnea-hypopnea synd rome ，OSAHS) 的患者和某些存在潜在通气功能障碍者，应谨慎地使用 
193 
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镇静药，必要时需要建立人工气道(气管内插管、喉罩等）。 

表21 -2 通气/呼吸方式_ 

完全自主呼吸 
自主呼吸存在间断辅助呼吸 
手控通气 
置人口咽通气道 

置人喉罩 _ _ 

3. 对心血管系统的影响大多数镇静药可以剂量依赖性地抑制心血管功能，导致心率和血 
压的变化。这种对心血管功能的作用表现为对心肌收缩力、全身血管阻力、交感神经活性的影 
响等。因此，施行镇静者必须监测心率、血压，必要时应补充液体和应用血管活性药物治疗。 

第二节常用镇静药和拮抗药 


0A 

LMA 



理想的镇静药物应具备的条 件是: 起效快，剂量-效应可预测;半衰期短，无蓄积;对呼吸、循 
环抑制小;代谢方式不依赖肝肾 功能; 抗焦虑与遗忘作用可预测;停药后能迅速恢复；价格低廉 
等。临床上常用的镇静药及镇痛药多与全身麻醉药相同，如丙泊酚、依托咪酯、吗啡、芬太尼等， 
本章只介绍在第五章全身麻醉中未介绍的药物。 

(-) 苯二氮罩类镇静药及拮抗药 

1. 咪达唑仑 (midazolam) 具有典型的苯二氮蕈类药理活性，具有抗焦虑、镇静、催眠、抗惊 
厥及中枢性肌肉松弛作用，可产生暂时的顺行性遗忘作用。其作用强度是地西泮的2 -3 倍，血 
浆清除率高于地西泮，故其起效快，持续时间短，清醒相对较快,适用于治疗急性躁动患者。 

咪达唑仑与苯二氮萆受体结合后，使 T 氨基丁酸释放到突触间隙，激活突触后膜的氣离子 
通道，氯离子内流导致突触后膜的过度极化，抑制了兴奋的传导。对循环有轻度抑制，使血压下 
降，心率反射性增快。对呼吸也有轻度的抑制，降低潮气量，增快呼吸频率,缩短呼气时间，但不 
影响功能残气量。对循环和呼吸的抑制与用药量和注射速度有关,注射过快或剂量过大时可引 
起明显的呼吸抑制、血压下降,持续缓慢静脉输注可有效减少其副 作用。 

咪达唑仑长时间用药后会有蓄积和镇静效果的延长，在肾衰竭患者尤为明显;部分患者还 
可产生耐受现象。丙泊酚、西咪替丁、红霉素和其他细胞色素 P450 酶抑制剂可明显减慢咪达哩 
仑的代谢速率。 

2. 地西泮 （diazepam) 又名安定，具有抗焦虑、肌松和抗惊厥作用。 

地西泮的作用机制是选择性兴奋中枢的苯二氮萆受体，提高中枢抑制性神经递质 t 氨基丁 
酸 （GABA) 对中枢的抑制作用，减弱脑千网状结构对脊髓反射的易化影响，较大剂量则可直接抑 
制对脊髓的多突触反射，起到抗惊厥作用;还可阻断刺激脑干网状结构所引发的觉醒脑电波，以 
及抑制边缘系统的海马和杏仁核的诱发电位的后发放，而产生镇静'催眠和抗焦虑作用。 

地西泮具有抗焦虑和抗惊厥作用，作用与剂量相关,依给药途径而异。大剂量可引起一定 
的呼吸抑制和血压下降。地西泮单次给药有起效快、苏醒快的特点，可用于急性躁动患者的治 
疗。但其代谢产物去甲安定和去甲羟安定均有类似地西泮的药理活性,且半衰期长。因此反复 
用药可致蓄积而使镇静作用延长。 

注意事项①静脉注射过快或剂量较大时，可引起血压下_呼吸暂子 ' f 良反应②胃引 
起注射部位疼痛及局部静 脉炎; ③青光眼、重症肌无力及肝功能不全者慎用。 

3. 氟马西尼 (flumaamil) 是苯二氮草类药物的竞争性拮抗药。氟马西尼因其特殊的构效 



关系，竞争性地和苯二氮草受体结合,使受体复合蛋白活性降低,氨基丁酸释放量下降，氯离 
子通道关闭，解除抑制性突触后电位，从而拮抗苯二氮草类药的中枢镇静作用。氟马西尼可使 
患者术毕尽快清醒,提高术后的安 全性; 对循环、呼吸的影响小,对肝肾功能影响小。但应注意 
两者的药效学和药动学差异，以免因拮抗后再度镇静而危及 生命; 应警惕长时间镇静者拮抗过 
度导致的躁动。 

(二） 巧肾上腺素能受体激动剂 

a 2 受体激动剂有很强的镇静、抗焦虑 作用; 具有一定的镇痛作用，可减少阿片类药物的 用量; 具 
有抗交感神经作用，可导致心动过缓和(或)低血压。目前，右美托咪定在临床应用较广泛。 

右美托咪定 （dexmedetomidine) 由于其％受体的高选择性，是目前唯一兼具有镇静与镇痛 
作用的药物，同时它没有明显心血管抑制及停药后反跳作用。 

右美托咪定通过激动中枢神经系统 A 受体最密集的区域脑干蓝斑（负责调节觉醒与睡 
B 民），引发并维持自然非动眼睡眠 （NREM) 状态，产生镇静、催眠与抗焦虑作用。这种镇静状态 
是可以被刺激或语言唤醒的，且在产生镇静的过程中，无呼吸抑制，行机械通气的患者更加舒 
适,可以进行术中唤醒。 

右美托咪定具有良好的镇痛作用，作用于脊髓后角突触前和中间神经元突触后膜 a2 肾上腺 
素能受体，使细胞超极化，抑制疼痛信号向脑的传导。还可通过中枢水平产生镇痛作用，与脑干 
蓝斑的％受体结合后，终止了疼痛信号的 传导; 抑制下行延髓-脊髓去甲肾上腺素能通路突触前 
膜 P 物质和其他伤害性肽类的释放，产生镇痛作用。右美托咪定还能直接阻滞外周神经 C 纤维 
和 Aa 纤维，产生浓度依赖性的可逆抑制。 

临床应 用:成 人负荷剂量为 lpg/kg， 缓慢（>10分钟）静脉泵入。维持剂量以 0.2-0.7^ 
(kg _h) 持续静脉泵人。 

(三） 盼噻嗪类 

1. 氯丙曉 （chlorpromazine) 为吩噻嗪类药物,主要抑制脑干网状上行激活系统和阻断中 
枢多巴胺受体，产生安定和抗精神病 作用; 抑制延髓催吐化学感受区及呕吐中枢，产生镇吐作 
用; 对下丘脑的抑制产生自主神经阻滞，使外周血管阻力降低、血管扩张，致血压下降，心率增 
快,但组织灌注量 增加; 对心肌收缩力和心电图无明显影响，对呼吸无明显抑制作用。目前临床 
应用较少，主要用于治疗精神分裂症、镇吐、低温麻醉及人工冬眠，与镇痛药合用治疗晚期癌症 
的剧痛。经典配方为人工冬眠I 号: 氣丙嗪 50mg、 异丙嗪 50mg、 哌替啶 100mg。 

2. 异丙曉 （promethazine) 又名非那根，为吩噻嗪类抗组胺药,对中枢神经系统的抑制作用 
与氯丙嗪相似，但没有氯丙嗪明显。较易进人脑组织，故有明显的镇静 作用; 是组胺 H, 受体拮抗 
药，具有抗胆碱作用，防治晕动症和 镇吐; 可使血压轻度下降伴心动过速,对心排出量无明显影 
响; 对呼吸无明显抑制作用,可使支气管分泌及唾液减少，支气管平滑肌松弛，故可防止麻醉引 
起的咳嗽及支气管 JS 挛; 对肝肾功能影响很少。临床主要用于治疗过敏性疾病。临床麻醉中常 
作为麻醉前用药，有较好的镇静、镇吐作用。与哌替啶合用常用于辅助硬膜外阻滞。也是冬眠 
合剂的主要成分之一。用法与剂 量：口 服每次 12.5 ~25mg; 肌注或静滴每次25 ~50mg。 

(四） 丁酰苯类 

谵妄状态必须及时治疗。一般少用镇静药物,以免加重意识障碍。但对于躁动或有其他精 
神症状的患者则必须给药予以控制，防止意外发生。镇静镇痛药使用不当可能会加重谵妄 
症状。 

1 -氟哌睡醇 (haloperidd) 作用与氣丙嗪相似，抗精神兴奋作用强且持久，约为氯丙嗪的 
50 倍。 其作用机制是通过阻断多巴胺受体，也能阻断肾上腺素 a 受体，但降压作用不明显。有 
较强的抗呕吐作用,对顽固性呕吐和持续性呃逆有显著疗效。是临床治疗谵妄的常用药物。副 
作用 为:锥 体外系 症状; 可引起剂量相关的 QT 间期延长，增加室性心律失常的危险，既往有心脏 
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病史者更易出现此类副作用。氟哌啶醇半衰期长，对急性发作谵妄的患者需给予负荷剂量，以 
快速起效。 

2. 氟哌利多 （droperidol) 与氟哌啶醇相似，主要对皮质下中枢、边缘系统、锥体系统及下 
丘脑有抑制 作用; 起效快，作用维持时间少于24小时;其安定作用相当于氟哌啶醇的3倍，并有 
镇吐 作用; 能增强镇痛药的作用，与强效镇痛药合用可使患者产生镇静麻醉状态，称神经安定镇 
痛术。可作为麻醉前给药，具有较好的抗精神紧张、镇吐作用。副作用为 ：可产 生锥体外系症 
状，发生率较氟哌啶醇为低，有锥体外系反应者 禁用； 儿童、青少年、老年患者及肝功能不全者 
慎用。 
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一、 镇静的适应证 


1. 恐惧、焦虑者患者对于诊疗措施出现恐惧和焦虑症状,包括临床症状（如心慌、出汗） 
和紧张感。 

2. 躁动、谵妄者躁动是一种伴有不停动作的易激惹状态，或者说是一种伴随着挣扎动作 
的极度焦虑状态。谵妄是多种原因引起的一过性的意识混乱状态。谵妄的临床特征是短时间 
内出现意识障碍和认知功能改变,意识清晰度下降或觉醒程度降低是诊断的关键。应该及时发 
现躁动或谵妄的原因，积极纠正生理紊乱状况,同时给予相对的镇静处理。 

3. 刺激性诊疗操作刺激性诊疗操作往往给患者带来生理和心理上的痛苦,如气管插管、 
机械通气、肾脏替代治疗等，采取镇痛和镇静治疗以减轻或抑制患者身体和心理的应激反应。 

4. 无法配合的患者小儿和精神障碍者,无法配合诊疗，常常需要镇静。 

5. 睡眠障碍的患者睡眠障碍可能会延缓组织修复、减低细胞免疫功能。睡眠障碍的类型 
包括 :失眠 、过度睡眠和睡眠-觉醒节律障碍等。许多住院患者常有失眠或睡眠-觉醒节律障碍， 
需要给予镇痛、镇静以改善睡眠质量。 


二、镇静的目标 

镇静是在已祛除疼痛因素的基础上，帮助患者克服焦虑，诱导睡眠和遗忘的治疗方法，其目 
标 在于： 

1. 消除或减轻患者的疼痛及不适感，减轻不良刺激及交感神经的过度兴奋。 

2. 改善睡眠，诱导遗忘，减少或消除患者对检査治疗期间病痈的记忆。 

3. 减轻或消除患者焦虑、躁动甚至谵妄，防止患者的无意识行为干扰治疗。 

4. 降低患者的代谢速率，减少其氧需、氧耗。 

三、镇静期间的监测 

美国麻醉医师协会 (ASA) 认为，镇静的基本监测应该与全身麻醉相同,必须包 括:① 专职人 
员全程监测:②氧合监测，包括临床体征及 S P 0 2 ;③通气监测，包括临床体征,必要时鼻导管监测 
呼气末二氧化碳( P^COJ ;④循环监测，包栝心电图、血压和 心率; ⑤体温监测。 

镇静一般由麻醉科医师和(或)麻醉护士实施。 ASA 制定的非麻醉科医师镇静镇痛指南中 
指出: 进行镇静操作的医务人员,必须掌握中度和深度镇静时基本生命支持的技能（心肺复苏、 
人工呼吸等） ： 必须熟悉镇静、镇痛药及其拮抗药的药理特性。进行深度镇静时,必须掌握开放 
呼吸道和进行正压通气技术，包括 :①复 苏措施和各种药物及仪器的使用;②气管插管术及呼吸 
机的 使用; ③气管拔管的指征和 时机; ④各种监测指标的临床意义。 



四、镇静的撤离标准 

1. 门诊镇静患者撤离标准门诊镇静患者撤离标准可以依据改良门诊麻醉后出院评分 


(modified postanesthetic discharge scoring,mPADS) 0 该评分的内容为 5 个主要 指标: ①生命体征， 
包括血压、心率、呼吸频率和 体温; ②行走能力和精神 状态; ③疼痛程度和恶心呕吐 程度; ④手术 
出血 程度; ⑤液体摄人量和排出量。评分為9分者，可在成人陪同下出院（表21-3)。 

表 21-3 改良门诊麻醉后出院评分 （mPADS) 


变 化 


变化不超过术前的20% 
变化在术前的20% -40% 
变化超过术前的40% 

步态稳健,不眩晕 
辅助行走 

无行走能力或眩晕 

轻微 

中等 


2. 镇静监测医务人员撤离标准镇静监测医务人员撤离标准可依据麻醉后恢复评分（改 
良 Aldrete 评分），对镇静后患者的苏醒程度进行总体评价，评分多9分者,医务人员才能离开被 
镇静监测者（表21-4)。 
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五、常用镇静技术 

1. ICU 患者的镇静大多数非机械通气的 ICU 患者，都需要进行镇静治疗，以减少焦虑、躁 
动、谵妄和睡眠障碍的发生。但对这类患者的镇静治疗更加强调“适度”，“过度”与“不足”都可 
能给患者带来损害。由于 ICU 患者需要镇静的时间较长，因此，镇静期间要求保留自主呼吸，维 
持基本的生理防御反射和感觉运动功能，实施每日唤醒计划以评估其神志、感觉与运动功能。 
因 ICU 患者多合并有器官功能障碍，采用多种药物和治疗手段，因此，必须考虑所用药物之间的 
相互作用，药代/药效学的变化，药物在体内的蓄积等，定期判断镇痛镇静的程度并随时调整药 
物种类与剂量。对疼痛程度和意识状态的评估是进行镇痛镇静的基础，也是安全应用镇痛/镇 
静治疗的保证。 

短期 （ 矣3天）镇静，丙泊酚与咪达唑仑产生的临床镇静效果相似。而丙泊酚停药后清醒 
快，拔管时间明显早于咪达唑仑，但未能缩短患者在 ICU 的停留时间。劳拉西泮起效慢，清除时 
间长，易发生过度镇静。因此， ICU 患者短期镇静主要选用丙泊酚与咪达唑仑。长期（>3天）镇 
静，丙泊酚与咪达哩仑相比，丙泊酚苏醒更快、拔管更早。但在诱导期丙泊酚较易出现低血压， 
而咪达唑仑易发生呼吸抑制，用药期间咪达唑仑可产生更多的遗忘。 

大剂量使用镇静药治疗超过一周，可产生药物依赖性和戒断症状。苯二氮箪类药物的戒断 
症状表现为 :躁动 、睡眠障碍、肌肉痉挛、肌阵挛、注意力不集中、经常打哈欠、焦虑、震颤、恶心、 
呕吐、出汗、流涕、声光敏感性增加、感觉异常、谵妄和癫痫发作。因此，为防止戒断症状，不应突 
然停药，而是有计划地逐渐减量。 

2. 机械通气患者的镇静机械通气患者常需要充分镇静/镇痛，以减轻应激 反应； 同时治疗 
患者的紧张、焦虑及躁动，提高患者对机械通气及其他诊疗操作的耐受能力。 

镇静的程度取决于镇静的目的，如减轻焦虑、解除疼痛或抑制呼吸驱动力等，通过调节镇静 
药的注射速度，达到理想的镇静水平，使患者有一定程度的睡眠，又易被唤醒。在需要睡眠时应 
加深镇静水平，而在唤醒期应减少镇静药的用量，以恢复患者的睡眠-觉醒周期正常化。镇静过 
深可造成患者失去定向力和心血管功能不稳定，而且难以撤离呼吸机。 

应根据病情预计需要机械通气的时间，如短期（<24小时）或长期（>24小时），来选用镇静 
药。对短期机械通气者最好应用短效镇静药，如咪达唑仑或丙泊酚，一般都釆用连续静脉注射 
的方法。不适当的过度镇静治疗可导致气管插管拔管时间延迟， icu 住院时间延长，治疗费用增 
高。因此，机械通气患者镇静药物可以间断使用或在“按需”基础上调整剂量，应根据个体化原 
则和患者的需要进行调节，来达到镇静目标，最终缩短机械通气时间和 ICU 住院时间，使患者能 
较早地主动参与并配合治疗。 

3. 监测麻醉管理 （monitored anesthesia care,MAC ) 清醒镇静 （conscious sedation) 是指通过 
药物或非药物方法对患者意识的最小程度抑制,患者依然能够维持气道通畅，对刺激或口头指 
令有反应。后来，“清醒镇静”的概念已经被监测麻醉管理 （MAC) 所取代。 MAC 是指患者在接 
受局部、区域阻滞或未用麻醉时，由麻醉科医师对其进行监测和镇静/镇痛。如果患者意识完全 
消失,或不能维持气道通畅，则应认为是全身麻醉。 

MAC 并非只是给予镇静，而是在镇静状态时进行麻醉专业性监测，以确保患者的安全和舒 
适。因此，要求实施 MAC 的医务人员应具备一定的资质，有处理气道梗阻、通气不足和血压下 
降等的能力，并能按需要减浅镇静程度。实施 MAC 时的监测标准与全身麻醉相同。 ASA 规定， 
MAC 的基本监测标准至少包括对通气、氧合、循环和镇静水平的评估，并且强调麻醉科医师必须 
始终在患者身边，并能随时处理紧急情况。在 MAC 下接受手术者，通常不作气管内插管，测定 
困难，而常见的、最危险的并发症为通气不足。因此，应密切观察患者的胸廓运动幅 
度、呼吸频率等。 





受择期手术或侵人性检查。一般需要在院内完成术后恢复，但不在院内停留过夜。优点 :①缩 
短手术的预约 时间; ②缩短治疗周期;③降低伤口院内 感染; ④减少患者(特别是儿童）的心理压 
力;⑤减少术后并 发症; ⑥节约医疗 花费; ⑦节约公共医疗资源。 

术前病情评估 :应对 患者进行手术、麻醉风险的评估，包括:①患者的全身情况和合并疾病； 

② 手术创伤的 大小; ③麻醉方式的 选择; ④患者离院后就医环境和护理条件等。日间手术多选 
择 ASA I ~n 级患者。一般认为，合并以下病症者不宜行日间手术 :包括:①心 血管疾 病:如 70 
岁以上高血压患者,6个月之内有心肌梗死、心力衰竭、不稳定心绞痛患者，有症状的心瓣膜病患 
者，房颤、室性心律失常、 n 〜 m 度房室传导阻滞者，服用地高辛或利尿剂的 患者; ②呼吸疾病： 
如慢性阻塞性肺疾病，胃食管反流者，过度肥胖及睡眠呼吸暂停者,上呼吸道感染尤其是儿童。 

术前准 备:术 前用短效苯二氮草类和抗交感类药，可提供满意的镇静、遗忘和抗焦虑作用， 
不会延迟恢复时间。据报道，术前静注咪达唑仑1 ~3mg 或地西泮乳剂 2.5~7.5mg, 可改善手术 
的转归。通常情况下成人禁清水2小时，禁食6小时。&受体拮抗药和甲氧氯普胺等可减少残 
留胃液量。 

镇静方 法:对 于局麻和区域阻滞者，可给予适度的镇静以保证患者的安全和舒适。一般静 
注咪达唑仑 2mg 和丙泊酚25 -75^( kg- mi n ) ,可明显增强顺行性遗忘和抗焦虑作用,且不延 
长苏醒期。小剂量丙泊酚还可辅用短效阿片类药物如瑞芬太尼。神经阻滞复合镇静有利于患 
者的恢复,许多患者可用 MAC 替代全麻或椎管内阻滞。 

术后恢 复:一 般分三个阶段 :①恢 复早期，即麻醉结束至患者从麻醉中苏醒，是麻醉后并发 
症的高发期,患者需平卧并得到严密监护和有效 处理; ②恢复中期，即清醒后至达到出院 标准； 

③ 恢复晚期，即出院后至完全恢复。对于日间手术患者,要求在手术结束及停止麻醉用药后，能 
迅速恢复到中期状态，经过适当时间的观察即可达到出院标准。但决定患者是否可以出院，要 
严格掌握标准，按照 mPADS 达到或超过9分，并有成人陪同者适合于出院。 

5. 放射介入镇静技术主要指为在放射科、介人科进行影像学检査或治疗的患者实施镇 
静。多数成人不用镇静药均可耐受影像学检査，而治疗性操作常需要适当的镇静，可使患者舒 
适地耐受诊疗操作，且可保证有足够的检査时间。但镇静技术多用于儿童、成人幽闭恐惧症、智 
力低下、难以交流和合作的 患者; 有不自主运动或不能耐受长时间静卧的 患者; 病情危重或严重 
损伤难以维持气道通畅的患者，在诊疗过程中需要严密监测者。对造影剂有严重过敏反应的患 
者也需要麻醉科医师参与处理。 

特点： 因诊疗室的空间有限，医疗检查设备多，麻醉科医师常难以靠近 患者; 在放射线检査 
时麻醉科医师需离开诊疗室，只能通过观察窗或闭路电视观察和监护 患者; 在暗室内须在适当 
的灯光下观察患者皮肤颜色、呼吸运动、麻醉机和监护 仪等; 诊疗室常缺乏中心供气系统、吸引 
器及废气排放 系统; 诊疗室常远离手术室，医护相互配合的机会少,对紧急情况的处理带来一定 
困难。 

因* 、者常伴有其他基础疾病,检査及镇静时又远离手术室，给镇静的实施增加了难度。因 
此,多采用 MAC 技术或气管内插管全麻。手术室外麻醉的监测设备和项目应与手术室内相同。 
在镇静开始前，必须检査供氧设施、吸引器、麻醉及急救设备和药品等。镇静开始后，必须仔细 
观察监测数值，对紧急情况能及时发现和处理。诊疗结束后的患者应密切监测，必要时送 
PACU。 

六、镇静的并发症及处理 

1. 呼吸抑制 （respiratory depression) 呼吸抑制是镇静患者常见的呼吸并发症，表现为低氧 
血症和高二氧化碳血症，严重者可能出现呼吸暂停,， 
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( 1 ) 原因 : ①患者 因素: 老年人、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征和术前合并慢性支气管炎、肺 
气肿、哮喘等呼吸系统 疾病; ②药物 因素: 丙泊酚、依托咪酯、阿片类药 物等; ③手术 因素: 上腹部 
手术、颈部手术、胃镜手术等。 

(2) 处理: ①保持呼吸道 通畅; ② 吸氧; ③采用人工呼吸方法恢复有效肺泡通气和 换气； 

④ 减轻镇静程度以免加重呼吸 抑制; ⑤使用拮抗药物，如纳洛酮、氟马西尼;⑥必要时行气管内 
插管行机械通气。 

2. 循环抑制血压下降超过镇静前的20%或者收缩压低于 80mmHg 即为循环抑制。 

( 1 ) 原因: ①血容量 不足; ②心源性 休克; ③过敏性 休克; ④手术 因素; ⑤输血 反应; ⑥药物 
作用。 

(2) 处理 :①确 认血压 数值; ②排除手术 因素; ③判断循环抑制的原因，对因 处理; ④减浅镇 
静的程度，减少镇静药物的影响。 

3. 注射痛某些镇静药物的注射痛，是由于制剂的渗透压和 PH 对血管内膜的刺激所致。 
地西泮和依托咪酯的渗透压髙,常产生注射痛。丙泊酚属于苯酚类化合物，对血管组织有一定 
的刺激作用，产生疼痛。 

缓解注射痛的方法 包括: 选用粗大的静脉注射，改变药物注射的速度，注射前静脉内应用局 
麻药、非留体抗炎药、阿片类药物等。 

4. 恶心呕吐恶心呕吐是镇静常见的并发症。 

(1) 原因 :①患 者因素 :女性 明显高于男性，小儿髙于成人，70岁以上患者发生率明显低于 
年 轻者; ②药物 因素: 吗啡可以增加恶心呕吐的发生，氣胺酮、依托咪酯均可以诱发术后呕吐，而 
丙泊酚和咪达唑仑可降低恶心、呕吐的发 生率; ③手术因素:耳前庭、头颈部、上腹部手术以及腹 
腔镜手术容易发生 呕吐; ④刺激因素 :术后 疼痛、低血压、缺氧、胃肠减压管的刺激可引起恶心、 
呕吐。 

(2) 预防和 治疗: 应重在预防。 5-HT 3 受体拮抗剂可有效预防和治疗术后恶心 呕吐; 其他常 
用的止吐药包括氟哌利多、地塞米松和甲氧氯普胺等。目前倾向于多模式镇吐，如昂丹司琼和 
氟哌利多联合使用，可能更有效。 

5. 苏醒延迟手术结束后，患者在2小时以上意识仍未恢复，即为苏醒延迟。 

(1) 病因 :①镇 静药物 过量: 包括单位时间内过量、总量过大以及患者因个体差异药物相对 
过量。肝功能障碍时药物代谢减慢、肾功能障碍时药物排泄延迟和个体差异造成的药物耐受性 
差等，均可导致镇静药物相对过量。②低氧血症。③低血压。④吸入低浓度 氧:呼 吸抑制、呼吸 
道梗阻或慢性缺氧。当 P a 0 2 <60rmnHg 或 Sa0 2 <75% 时，可致脑组织缺氧，并可出现意识障碍。 

⑤ 贫血: 若术中失血量较多、 Hb<20~50g/L， 可出现意识障碍。慢性贫血者，脑耐受低氧的能力 
虽较强，但可发生术后苏醒延迟。⑥糖代谢紊乱出现低血糖休克昏迷、糖尿病酮症昏迷、非酮症 
性高渗性糖尿病昏迷。⑦严重水、电解质紊乱 :血钠 >160 m mol/L 或血钠 <100mmol/L， 均可引起 
意识不清。⑧脑 疾患: 脑水肿、脑血管意外等。⑨ 其他: 尿毒症、酸中毒或碱中毒、血氨增高、低 
温以及心搏骤停复苏后等。 

(2) 预防: ①全面了解镇静药物的药理特性，包括起效时间、作用时间、半衰期、代谢方式 
等; ②合理调整镇静的停药时 间:根 据患者的状况、手术时间、药物作用特点和药物相互作用等 
选择或终止 药物; ③镇静期间避免低氧 血症; ④预防水、电解质紊乱发生。 

(3) 处 理:① 保持呼吸道通畅和血流动力学稳定，加强监测，充分 给氧; ②拮抗药的 应用； 
③纠正代谢 紊乱; ④处理脑部并发症。 


(姚尚龙） 
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多器官功能障碍综合征 （multiple organ dysfunctional syndrome,MODS) 是严重创伤、感染、脓 
毒症、大手术、大面积烧伤、长时间心肺复苏及病理产科等疾病发病 24 小时后出现的，两个或两 
个以上的器官先后或同时发生的功能障碍或衰竭，即急性损伤患者多个器官功能改变不能维持 
内环境稳定的临床综合征。受损器官及系统包括肺、肾、肝、胃肠、心、脑、凝血及代谢功能等。 
器官直接损伤或者慢性疾病器官功能失代偿不能称为 M0DS 。 

MODS 概念大约形成于20世纪70年代初期，1973年 Tilney 报道了一组病例：18例腹主动 
脉瘤破裂^患者被成功地实施了手术，虽然患者开始时似乎稳定，但不久却相继出现数个器官 
或系统的衰竭。尽管给予了全力治疗，但终未能挽回大部分患者的生命，该组病例死亡率高达 
90%。在此报道中, Tilney 称此为“序贯性系统 衰竭” （se q Uentia l system 制⑽）。 1977 年 Eiseman 
将其作为一个新的综合征命名为多器官功能衰竭 (multiple org an failure,M0F) ，在此后十几年间 
一直被广泛应，。但该命名主要描述临床过程的终结及程度上的不可逆,忽略了临床器官功能 
动态的变化特征，具有一定的局限性。1991年美国胸科医师学会/危重病急救医学学会 （ACCP/ 
SCCM) 倡导用 MODS#^ 腑，齡种鋪导舰軸环境稳細失衡，健早娜器官功能 
不全到多器官功能衰竭的全过程，是一个范畴更广、对 M0F 认识更早的概念。 MODS 强调器官 
功能改变都是遵循从轻到重的连续病理生理发展过程，其变化具有双向性，存在恢复或者恶化 
两种可能，并强调对危重患者需早期诊断和早期防治。同时在此次会议上将感染和创伤引起的 
持续全身炎症反应失控的临床表现命名为“全身炎性反应综合征” （systemic inflammatory 
response syndrome^,SIRS) ’并提出 SIRS 是感染或非感染因素导致机体过度炎性反应的共同特征。 
MODS 是 SIRS 进行性加重的结果，而 M0F 则是 MODS 继续发展的最严重结果。概念的提出，目 
的是为了赃既紐于翻器官衰竭程度，而韻于 SIRS 发励全雌，重循官衰竭前的早 
期预警和治疗，反映了人们对该综合征的认识更加深入。但是，尽管在理念认识和器官功能支 
持治疗上騎了歡进步，但 MODS 病醉触厕 S 随。还艘更絲认识 MGDS 病因及 
发病机制，早期诊断与治疗，及时阻断其发展，以提高临床救治水平。 

第一节病因和分型 

一、病 因 

MODS 是多因素诱发的临床综合征（常见危险因素见表 2 2_i) ，但其基本诱因是严重的创伤 
和感染以及在此过程中出现的低血容量性休克、再灌注损伤、过度炎症、蛋白-热卡缺乏和支持治 
疗本身引起的--些医源性因素。严重感染及其引起的脓毒症是 MODS 的主要原因，约70%的 
MODS 由感染所致，但在临床上约半数的 MODS 患者未能发现明确的感染灶。外科大手术、严重 
创伤、休克在无感染存在的情况下也可发生 MODS。 在 MODS 发生过程中可有多个因素同时或 
相继发挥作用。 

外科患者的 MODS 原发病因主 要有: ①严重 感染; ②创伤、烧伤或大 手术; ③心肺复 苏后； 
④各种原因引起的 休克; ⑤重症胰 腺炎; ⑥某些医源性因素，如大量输液、输血，抗生素或皮质激 
素等药物的使用，各种有创监测和呼吸机应用等。如果患者合并有慢性器官病变，如慢性肾病、 
肝功能不全、冠心病，或者免疫功能低下，如糖尿病、应用免疫抑制剂、营养不良,遭受上述急性 
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损害后更容易发生 MODS。 


表 22-1 诱发 MODS 的主要高危因素 


感染 

腹膜炎及腹腔内感染 
肺炎 

坏死性软组织感染 
热带感染（如恶性疟疾、伤寒、登革热） 

炎症 

医源性的因素 
延迟或错误治疗 
输血 

机械通气相关肺损伤 
治疗相关的腹腔内压提高 
中毒 

缺血 

低血容量性休克 
肠系膜缺血 
免疫反应 

自身免疫性疾病 
抗磷脂抗体综合征 
移植排斥 

移植物与宿主疾病 

砷中毒 

药物中毒（可卡因、对乙酰氨骓酚） 

内分泌 
肾上腺危象 
嗜铬细胞瘤 
甲状腺危象 
黏液性水肿昏迷 


二、发病过程与分型 

感染或非感染等致病因素作用于机体，刺激机体产生大量促炎介质，如细胞因子 （cytokine, 
CK) 、补体 (complement,C) 、凝集素 （lectin) 、缓激肽 （bradykinin，BK) 、血小板激活因子 （platelet- 
activating factor,PAF) 、一 氧化氮 （NO) 和氧自由基 (oxygen free radical，OFR) 等，引起机体炎性反 
应。若炎性反应维持在适当水平，则有利于感染的消除和机体的恢复;若炎症介质过量释放或 
失控，形成瀑布样连锁反应，导致机体防御机制过度激活而引起自身破坏，临床上称之为 SIRS。 
1991年美国胸科医师学会/危重病急救医学学会 （ACCP/SCCM) 制定了 SIRS 的临床诊断 标准： 
具有以下四项标准中的两项或两项以上即可诊断为 SIRS: ①体温>38$或<36丈；②心率>90次/ 
分; ③呼吸频率>20次/分或 P a C0 2 <32mmHg; ④白细胞计数 >12x10 9 /L 或 <4x10 9 /L 或幼稚粒细 
胞>10%。危重患者 SIRS 发生率达68% ~97.6%。其中感染导致的全身炎症反应称为脓毒症 
(sepsis); 当合并一个或一个以上器官功能障碍时称为重症脓毒症 （severe sepsis)。 2001年国际 
脓毒症研究和治疗领域的专家进一步讨论了脓毒症及其相关术语的概念、定义和诊断。新的脓 
毒症标准中在已明确或疑似的感染导致的全身炎症反应的同时，添加了某些器官损伤的证据包 
括感染指标、炎症参数、血流动力学参数、器官功能障碍参数、组织灌注参数几项，而 SIRS 和 
MODS 的概念无明显改变。 SIRS 也可由创伤、烧伤、休克、重症急性胰腺炎等非感染因素引起， 
进行性加重亦可导致 MODS。 因而， SIRS 被认为是各种因素导致多器官功能衰竭的共同途径。 

严重创伤、感染和休克等刺激导致 SIRS 逐级放大加重过程中，随着促炎介质释放的增多， 
体内开始产生内源性抗炎介质，如白介素-4、10、ll、13(IL-4、IL-10、IL-ll、IL-13)，防御素（d e - 
fensins) ，可溶性肿瘤坏死因子受体 （soluble tumor necrosis factor receptor, sTNFR) 和生长因子 
(growth factor,GF) 等。适当的抗炎介质有助于防止或减轻 SIRS 引起的自身组织损伤和内环境 
紊乱; 抗炎介质释放过量，则可发展为特异性的免疫系统障碍，对感染的易感性增高，导致代偿 
性抗炎性反应综合征 （compensatory anti-inflammatory response syndrome , CARS) 0 CARS 是导致机 
体在创伤或感染早期出现免疫功能受损的主要原因，其后果包括:①使细胞因子由保护性作用 
转为损伤性作用，炎症过程失控，局部组织及远隔脏器均遭损伤，形成包括急性肺损伤 （acute 
lung injury,ALI) 、急性呼吸窘迫综合征 （acute respiratory distress syndrome ， ARDS) 在内的 MODS。 
②使机体的免疫功能严重受抑，从而引发严重感染，进一步诱发或加重 ALI、ARDS 或 MODS。 正 



常情况下，机体炎性反应和抗炎反应二者保持平衡，维持内环境稳定。多种致病因素可诱发机 
体全身炎症反应和抗炎反应，当机体炎性反应占优势时，表现为 SIRS; 当机体抗炎反应占优势 
时，表现为 CARS。 机体炎性反应和抗炎反应失平衡可最终导致 MODS。 

MODS 分为原发型 （ 单相速发型）和继发型 （ 双相迟发型）两型。原发型 MODS 是指由原始 
病因直接导致的重要器官功能不全。在原发损伤的早期出现，全身炎症反应较轻，如低血容量 
性休克早期器官功能障碍，直接肺挫伤导致急性呼吸衰竭，横纹肌溶解导致肾衰竭等。患者在 
原始病因作用后，引起机体发生 SIRS ，经治疗后病情可得到缓解并相对稳定;但如果在其后机体 
受到感染、输血、手术等二次“打击”，即可扩大或增强其反应进程，过度的炎性反应造成远隔部 
位多个器官功能障碍，即继发型 MODS。 原发型 MODS 发展过程中， SIRS 没有继发型 MODS 严 
重，预后相对较好。继发型 MODS 与 SIRS 引起的自身性破坏关系密切，往往在原发损伤的较晚 
期才发生，易合并感染，一般预后较差。 

第二节发病机制 

MODS 的发病机制十分复杂，涉及神经体液、内分泌、免疫，甚至基因学方面，迄今未完全阐 
明。目前已提岀多种关于 MODS 发病机制的学说。如缺血-再灌注损伤、细菌毒素、胃肠道菌群 
移位、二次打击和基因调控等学说。总的来说， MODS 不仅与感染、创伤等直接损伤有关，更与机 
体自身对感染、创伤的免疫炎性反应具有本质性的联系。机体遭受严重损害因子的打击，发生 
防御反应，起到保护自身的作用。如果反应过于剧烈，释放大量细胞因子、炎症介质及其他病理 
性产物，损伤细胞组织，导致 MODS。 组织缺血-再灌注过程和（或）全身炎症反应是其共同的病 
理生理变化，二次打击所致的失控炎性反应被认为是 MODS 最重要的病理生理基础。 

一、缺血-再灌注损伤与 MODS 

缺血-再灌注损伤 （ischemia-reperfusion injury) 在许多临床疾病的发生发展中起着重要作用。 
严重创伤，如复合伤、大手术、大面积烧伤等，病程中常出现低血压，甚至低血容量性休克，严重 
感染患者虽然可能没有明显失血表现，但多存在低血容量过程，均可引起组织器官低灌流或灌 
流障碍，组织缺血缺氧，细胞能量代谢障碍。受累的器官（如肠道）血灌流障碍可进—步加重全 
身炎症反应，导致休克状态持续和不可逆性，终于引起 MODS 的发生。 

恢复组织微循环灌注可诱发机体应激反应，释放大量血管活性物质如儿茶酚胺、血管加压 
素等，引起血管收缩和微循环障碍，组织氧输送减少和氧利用障碍，造成 ATP 利用殆尽，无氧代 
谢产生大量有毒代谢产物。而 ATP 殆尽造成细胞功能的失调，细胞膜仏+_1^泵功能障碍，使钠、 
水在细胞内潴留，加上代谢物的堆积，造成细胞肿胀，细胞器失去功能，最终可导致细胞凋亡。 

再灌注过程不仅对缺血器官，还将对全身造成更大的损伤。在再灌注过程中，产生多种黏 
附分子，使中性粒细胞黏附在血管内皮上，导致内皮损伤和中性粒细胞游离至血管外造成炎症， 
引发对局部与全身组织一系列伤害性 反应; 有害代谢产物经由血流到达全身，对全身各脏器造 
成伤害，而首当其冲者就是接受组织静脉血流的肺脏。再灌注时期由于能量不足不能将胞质中 
过多的 Ca 2+ 泵出或吸收人肌浆网，致使细胞内(： 3 2+ 浓度增加，加上由细胞外来的 Ca 2+ 使得细胞内 
Ca 2+ 超载，同时产生大量氧自由基，自由基与不饱和脂肪酸作用引发脂质过氧化 （lipid 
peroxidation) 反应。脂质过氧化物的形成使膜受体、膜蛋白酶和离子通道的脂质微环境改变，从 
而改变它们的 功能； 由于脂质过氧化反应的增强，细胞膜内多价不饱和脂肪酸减少，生物膜不饱 
和脂肪酸/蛋白质比例失常，膜的液态性、流动性改变，通透性增强。自由基使蛋白质的交联将 
使其失去活性，结构改变，导致器官或组织 缺血- 再灌注损伤，引起严重的功能障碍及结构改变。 



二、全身炎性反应综合征与 MODS 

炎性反应学说是 MODS 发病机制的基石。在严重感染、创伤、休克或者缺血-再灌注损伤等 
情况下，大量炎症刺激物（严重缺氧、内毒素、 C3a 、 C5a) 激活机体固有免疫系统，炎症细胞活化 
(单核巨噬细胞、中性粒细胞、血管内皮细胞、血小板），产生大量炎症介质 (TNF 、 IL_1 、 IL_6 、 IL_8 、 
PAF、LTB4、TXA 2 、PF3 ~4、ADP、P 选择素、 L 选择素等）、氧自由基、溶酶体酶、凝血物质和过表达 
的黏附分子 （adhesion molecule,AM) 等。这些炎症介质进一步反馈活化炎症细胞，使炎症出现自 
我放大反应和损伤，同时刺激大量内源性抗炎介质生成，启动 CARS 。 炎酿应本社是机体抵 
御外界致病因素侵袭的保护性反应，适度的炎性反应及适当的体液介质对于机体抵御损伤、促 
进修复具有积极的作用。但炎性反应本身亦具有一定的破坏性，当促炎和抗炎介质之间的平衡 
被打破时就会表现出对机体不利的一面。不当的全身促炎症反应导致休克、组织液漏出和凝血 
障碍，而不当的全身代偿性抗炎症反应导致免疫无反应性或免疫抑制。过度的促炎反应和抗炎 
反应最终会互麵化，娜体处于具有自純雜敝疫失齡态，导致 M ° DSo 

SIRS 和 CARS 失衡导致 MODS 的发展过程可分为 3 个阶段:①局限性炎性反应阶段:局部 
损伤或感染导致炎症介质在组织局部释放，诱导炎症细胞向局部聚集，促进病原微生物清除和 
组织修复，对机体发挥保护性 作用; ②有限性全身炎症反应 阶段: 少量炎症介质进人循环诱导 
SIRS, 诱导巨噬细胞和血小板向局部聚集，同时，由于内源性抗炎介质释放增加导致 CARS ， 使 
SIRS 与 CARS 处于平衡状态，炎性反应仍属生理性，促炎稍占“上风”’ 故为“ 有限性”的全身炎 
症阶段，目的在于增强局部防御 作用; ③ SIRS 和 CARS 失衡 阶段: 表现为两个极端，一个是大量 
炎症介质释放人循环，刺激炎症介质瀑布样释放，而内源性抗炎介质又不足以抵消其作用，导致 
SIRS; 另一个极端是内源性抗炎介质释放过多而导致 CARS。SIRS 和 CARS 失衡的后^是炎性 
反应失控，使其自做性側转变为自身破雜細，不麵 腿部職 ，耐打击远隔器官， 
导致 MODS。 

1. 局限性炎性反应阶段局繊伤再灌注或感染导致炎症介质在组织局部释放，诱导血液 
和组织中的炎症细胞活化，趋化并聚集在受损组织部位，杀死细菌，巾和毒素，清除坏死细胞，促 
进组织修复。此时炎症介质的作用是抵抗病原体及清除异己抗原，对机体发挥保护性作用。在 
严重讎細染时，局部炎瓶应是-触雕醜护反应。_机体启动了紐絲来保护 
自身,抗炎介质包括亿-4、亿-10、几-11、可溶性肿瘤坏死因子受体、转化生长因子（70『）、巨噬细 
胞移动抑制因子 （MIF) 及其他未知因子。抗炎细胞因子可改变巨噬细胞功能，减弱抗原提呈能 
力，降低炎症细胞因子的分泌，甚至可以直接杀灭人侵微生物来保护机体。由此可见，该阶段对 
促进机体康复具有重要意义。如果损伤或刺激较重或较持久，或遭受“二次打击”，则病程继续 
进展到有限性全身炎症反应阶段。 

2. 有限性全身炎症反应阶段如果原发性致病因素导致机体损伤较严重，炎症介质和抗炎 
介质便出现在全身循环中。在重度创伤患者，大量组织损伤和失血失液会刺激炎症介质的释 
放; 在感染患者，病原或外来抗原可直接进人血液循环刺激产生炎症介质。在此时期，作为机体 
对创伤和感染的一种正常反应，循环中出现大量炎症介质如肿瘤坏死因子 （TNF) - a 、 IL4 、 IL - 6 
等，可促进炎症细胞表面黏附因子表达与趋化因子的生成，使中性粒细胞向炎症部位游走、聚 
集。同时，炎症介质会刺激机体产生代偿性抗炎症反应来抑制炎性反应 ， sirs / cars 处于平衡 
状态，不会出现严重的临床症状和表现，也不会发生 mods 。 当原发病持续存在或有新的损害因 
素存在，进一步活化处于敏感状态的炎症细胞，导致炎性反应放大，有限的早期全身炎症反应将 
会发展成为失控的全身炎症反应。 

3. SIRS 和 CARS 失衡阶段当炎性反应失去控制，严重的全身炎症反应随之产生。全身 
炎症反应在本质上是机体抵抗疾病的一种保护性反应，但如果炎症持续发展甚至失去控制，则 



炎性反应由对机体的保护转变为自身破坏性作用,炎症介质诱导单核巨噬细胞、中性粒细胞等 
产生大量自由基，释放多种蛋白酶，诱导细胞凋亡,最终导致多器官功能障碍。全身炎症反应的 
产生机制尚不完全明确，目前主要的学 说有： 

( 1 ) 二次打击学说 :机体 遭受第一次打击使炎症细胞处于致敏状态，此时如果病情稳定，炎 
性反应可逐渐 消退; 相反，若机体遭受第二次打击，使致敏状态的炎症细胞反应性异常增强，导 
致致敏的炎症细胞突破自我限制作用,通过失控的自我持续放大反应,使促炎介质泛滥。 

(2) 细胞代谢障碍 :细胞 高代谢、能量代谢障碍和氧利用障碍，是 MODS 和 MOF 的最根本 
原因。 

(3) 基因表达 特性: 患者遗传和基因表达的特征是决定某些疾病发生发展和治疗效果个体 
间差异的内在原因。炎症表达的控制基因具有多态性，提示个体基因特征在全身炎症反应中发 
挥着重^作用。从基因的单核苷酸多态性 (SNP) 、微卫星多态性，到 DNA 拷贝数的多态性，众多 
研究显示白介素家族、防御素家族以及其他相关炎症介质的基因多态性与机体感染或创伤后炎 
性反应的发生、发展及转归密切相关。基因调控在炎性反应和 MODS 的发生发展中的作用研究 
也提供了诸多有意义的发现，其中核因子 - K B(NF- K B) 被证实在这一过程中具有关键性作用。 
但其他转录因子如活化蛋白 -l(AP-l) 也对炎性反应起着重要调节作用。 

失控的炎性反应可导致以下重要的病理生理改变:①低血压与氧利用障碍:在过度炎症状 
态下，.内源性扩血管物质前列环素 I 2 (prost£icycline,PGI 2 )、BK、NO 增加，导致全身炎症反应中循 
环阻力过低甚至休克，组织氧利用障碍。②心肌 抑制: TNF- a 、PAF、 白三烯 （leukotrienes.LTs) 等 
炎症介质均可抑制心肌收缩,降低冠状动脉血流量,导致心肌细胞损伤，心脏射血分数和做功指 
数均明显降低。心肌受损伤,是直接导致心力衰竭的高危因素。③持续高代谢和营养不 良:遭 
受严重全身炎症反应的机体代谢具有自噬性的特点,表现为代谢紊乱,短期内大量蛋白被消耗 
而使机体陷人重度营养不良，组织器官以及各种酶的结构和功能全面受损，且这种代谢紊乱难 
以被外源性的营养支持所纠正。④内皮细胞炎性反应及血管通透性增加，组织和器官水肿，氧 
弥散距离增加,加重组织细胞缺氧。⑤补体广泛激活 : C3a 和 C4a 升高,激活白细胞,血管通透性 
增加; C5a 降低， C5 a 的保护性反应受到抑制，免疫功能受到损害，对感染易感性增加。⑥血液髙 
凝及微血检 形成: 在重度全身炎症反应作用下，患者的血液系统处于高凝状态，血管内皮炎症和 
损伤使内膜下胶原裸露,极易导致微血栓形成，进一步加剧组织器官灌注障碍。严重患者可出 
现弥散性血管内凝血 （DIC)。 

在 SIRS 的发展过程中，常常由于抗炎反应占优势，导致抗炎介质过量产生，机体出现 
CARS,CARS 以免疫抑制为主。应激所致的糖皮质激素和儿茶酚胺的释放，或外源性的儿茶酚 
胺可进一步影响 T 和 B 淋巴细胞的活性。创伤患者发生持续性免疫抑制时，其骨髓生成一种特 
异的单核细胞，它能产生高水平的 TNF- a 、IL-l 及 IL-6, 进一步活化代偿性的促炎反应。 CARS 
特点: T 细胞免疫低下、无 反应; 抑制性 T 细胞增多;免疫提呈缺陷；巨噬细胞活化受到 抑制; T 细 
胞和 B 细胞凋亡增加。 

持续的难以控制的炎性反应造成机体免疫失衡。持续发展的 SIRS/CARS 导致机体免疫失 
衡，造成 MODS, 并且增加了死亡的风险。淋巴组织发生细胞凋亡是导致损伤后机体免疫功能紊 
刮* 的直接原因。前述的 NF- kB 除能介导多种炎症介质转录表达外，也可通过调控与凋亡相关的 
重要基因表达来参与炎性反应过程。巨噬细胞凋亡后，其提呈抗原、细胞吞噬及介质合成等功 
能丧失将导致严重免疫功能障碍或 CARS, 如果巨噬细胞、粒细胞凋亡被延迟或凋亡后未被及时 
吞噬，将引起炎症的扩大，进而发生失控的 SIRS 和 MODS。 如果炎性反应和抗炎反应恢复平衡， 
免疫失衡的患者有可能重新恢复器官的功能。反之，最终将发生 MODS。 

三、肠道动力学说 

肠道作为人体的消化器官，在维持机体正常营养中起着极其重要的作用，同时，肠道活跃地 




参与创伤、烧伤和感染后的各种应激反应，是 MODS 发生的动力器官。在脓毒症、多发创伤、休 
克等损伤后，肠道处于低灌注状态，加之长时间禁食等原因，导致黏膜屏障功能受到削弱或损 
伤，表现为肠黏膜萎缩、屏障功能受损，肠黏膜通透性增加，大量细菌和内毒素经肠系膜淋巴系 
统及门静脉侵人，造成细菌移位及肠源性感染。同时，肝脏库普弗细胞、网状内皮系统在受到细 
菌和内毒素过度刺激后，还可以通过释放大量炎症介质、细胞因子、花生四烯酸、氧自由基等，相 
互介导、相互激活，形成瀑布效应，导致 MODS。SIRS 的患者可无明显的感染灶，但其血培养中 
见到肠道细菌，肠道可能是 MODS 患者菌血症的来源。因此，肠道是炎症细胞激活、炎症介质释 
放的重要场所之一，也是炎性反应失控的策源地之一。从这一点来看，肠道动力学说实际上是 
炎性反应学说的一部分。 

第三节临床诊断、病情评估及监测 
一、 临床诊断及其分期 

MODS 患者多有创伤、感染、大手术等病史，且有 SIRS 的临床表现;随着病情的发展，有关 
器官的临床表现亦趋恶化。对于 MODS 的诊断方法和诊断标准，目前尚未完全统一。1980 
年 Fry 提出了第一个 M0F 的诊断标准，国内 MODS 诊断标准是参照 Fry 的 MODS 诊断标准制 
定的（表 22-2) ，诊断 MODS 的主要诊断 依据: ①创伤、感染、大手术、休克、延迟复苏等诱发 
MODS 的 病史; ②存在全身炎症反应综合征、代偿性抗炎症反应综合征的临床表现;③存在两 
个系统或器官功能障碍。早期准确地判断 sms 和器官功能障碍是 mods 诊断的关键，近年 
来对于急性呼吸衰竭和急性肾衰竭有了更深的认识，在 2011 年于柏林召开的欧洲危重病学 
会年会上，提出了 ARDS 新定义，称 ARDS 柏林定义（表22-3)。2004年，美国急性透析质量指 
导小组 （The Acute Dialysis Quality Initiative Work Group,AQDI) 提出新的定义、分类系统和 RI- 
FLE 分类标准，并将急性肾衰竭改为急性肾损伤 （ acute kidne y injury, AKI) 0 2005 年，急性肾 
损伤网 （Acute Kidney Injury Net, AKIN) 正式建立，并将 RIFLE 标准修正为 AKIN 标准，并已被 
公认为诊断标准（表22-4)。在2012年，改善全球肾脏病预后组织 （KDIG0) 又推出了急性肾 
损伤诊疗指南 （KDIG0 指南 ） ，其中将 AKI 定义为符合以下任一项者: 4 8小时以内血肌野增加 
多26.5卜111 0 1/1^或血肌酐增加达到基线值的 1.5 倍，已知或推测在之前的7 $内 发生； 或尿量 
<0.5ml/(kg« h)， 持续超过6小时。 

表 22-2 国内多器官功 能衰竭诊断标准 _ 

器官/系统 _ 诊 断标淮 _ _ ‘ r ' 

循环系统 收缩压 <90mmHg， 并持续以上，或循环需要药物支持方能维持稳定 

呼吸系统 起病急， Pa0 2 /Fi0 2 ^200mmHg( 已用或未用 PEEP) ，X线胸片见双肺浸润， PCWP 矣 

18mmHg， 或无左房压升高的证据 

肾脏 血清肌酐浓度>177 (xmol/L， 伴有少尿或多尿，或需要血液透析 

肝脏’ 血清总胆红素 >34. Zpmol/L， 血清转氨酶在正常值上限的2倍以上，或有肝性脑病 

胃肠道 上消化道出血， 24h 出血量 >400ml， 或不能耐受食物，或消化道坏死或穿孔 

血液系统 血小板计数 <50xl0VL 或减少25%，或出现 DIC 

代谢 不能为机体提供所需能量，糖耐量降低，需用胰岛素;或出现骨骼肌萎缩、无力 

中枢神经系统 GCS 评分 <7分 


危险 （risk) 


损伤 （injury) 


衰竭 （failure) 


丧失 （loss) 
终末 (end) 

2. AKIN 标准 
1 期 

2期 
3期 


增加值在蕋础值的 1.5 倍或 GFRF 下降少于0.51111/(1£ 8 .11)，至少611 
>25% 

增加值彡基•础值的2倍或 GFRF 下降少于 0. 5ml/(kg - h) ，至少 12h 
>50% 

增加值爸绝对值的3倍或 GFRF 下降多少于 0.3ml/(kg. h) 至少 24h 或 
75%，或血肌野绝对值多 354Mjnol/L 且急性无尿至少 12h 
升髙至少 44jjimol/L 

肾衰竭持续4周以上 
肾衰竭持续3个月以上 


增加的绝对值為 26.4MJH01/L， 或增加值多基同上 
础值的1.5~1.9倍 

增加值多蕋础值的2 〜 2. 9倍 同上 

增加值為基础值的3 ~ 3. 9倍或血肌酐绝对同上 
值爸354^1加]/^且急性升髙至少 44,xmol/L, 

或需要肾脏替代治疗 


MODS 患者 lift 床表现差异很大，一般情况下, MODS 病程可分为4期,每个时期都有其相应 
的临床特征（表22-5)。对 MODS 的分期是相对的;即使在同一发展阶段，各器官功能障碍的程 
度也非 -- 致。例如在病程上，呼吸系统可以在短时间内很快达 M 衰竭程度（约 1.8 天 ±4.7 天）， 
而肝衰竭的发展需要较长的时间（约 4. 7天 ±5. 5天）。 
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表223 MODS 的临床分期和临床表现 


项目 

—般情况 
循环系统 

呼吸系统 


肾脏 

胃肠道 

肝脏 

代谢 

中枢神经系统 
血液系统 


1期 

正常或轻度烦躁 
需补充容量 

轻度呼吸性碱 
中毒 

少尿，利尿药效 
果差 

胃肠道胀气 

正常或轻度胆汁 
淤积 

高血糖，胰岛素需 
求 T 

意识模糊 
正常或轻度异常 


2期 

急性病态，烦躁 
容量依赖性高 
动力学 

呼吸急促，呼吸 
性碱中毒，低氧 
血症 

肌酐清除率 i ， 
轻度氮质血症 
不能耐受食物 

高胆红素血症， 
PT 延长 
高分解代谢 

嗜睡 

血小板1，白细 
胞增加或减少 


3期 

—般情况差 
休克，心排出 
量 i ，水肿 
ARDS, 严重低 
氧血症 

氮质血症，有血 
液透析指征 
应激性溃疡、肠 
梗阻 
临床黄疸 

代谢性酸中毒， 

高血糖 

昏迷 

凝血功能异常 


4期 _ 

濒死 

依赖血管活性药物维持血 
压’水肿， Sv0 2 T 
呼吸性酸中毒，气压伤，低 
氧血症 

少尿，透析时血压不稳定 
腹泻、缺血性肠炎 
转氨酶 T ,重度黄疽 
骨骼肌萎缩，乳酸酸中毐 
昏迷 

不能纠正的凝血功能障碍 


二、 MODS 的临床病情评估 

MODS 的临床病情评估较困难，计分法是目前定量且动态评价 MODS 病理生理变化较理想 
的手段。1995年加拿大学者 Marshall 和 Sibbald 等提出了 MODS 诊断评估的评分标准（表 22- 
6) ，该评分标准得到的 MODS 分数与病死率呈显著的正相关性（表 22-7) ，对于临床 MODS 的预 
后判断具有一定的指导作用。 

1996年 Vincent 等提岀了全身性感染相关性器官功能衰竭评分标准 (SOFA) ，不但反映了器 
官和系统功能衰竭的病理生理过程和程度，也是对疾病(感染）相关的特异性 MODS 进行评估 
(表22-8|象 


表 22-6 MODS 严重程度的评分系统 （Marshall ,1995) 


器官/系统 


严重程度评分 

2 V 


呼吸 (Pa0 2 /Fi0 2 〉 >300 

肾脏血肌酐 （pmol/L) 豸100 

肝脏胆红素 （funol/L) ^20 

心血管 （PAR)* 矣 10.0 

血液血小板计数 （xlOVL) >120 

神经系统 (Glasgow 评分厂 15 


226-300 
101 -200 
21 ~60 
10. 1 - 15 
80 - 120 
13-14 


151 -225 76 - 150 

201 -350 351 -500 

61 -120 121 -240 

15.1 -20.0 20.1-30.0 
51 -80 21 ~50 

10-12 7~9 


•PAR: 压力校正心率=心率 x 右房压(或 CVP)/ 平均动脉压,以消除因应用变力药物产生的影响 
*• Glasgow 评分: 如使用锁静药或肌松药,除非存在内在的神经障碍证据，否则应作正常计分 


矣75 
>500 
>240 
>30 

矣20 
矣6 
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表 22-7 MODS 评分与预计死亡率 


表 22-8 全身性感染相关性器官功能衰竭评分标准 （SOFA) 


分值 


呼吸系统 Pa0 2 /Fi0 2 
凝血系统血小板计数 （x 

io 9 / l ) 

肝脏胆红素 （fxmol/L) 

循环系统低血压 


20-32 

MAP<70mmg 


中枢神经系统 Glasgow 13-14 


<200( 机械通气） <100( 机械通气） 


300 - 440或<500 >440或 <200 


Dopa: 多 巴胺; Doba: 多巴酚 丁胺; EP: 肾上腺索; NE: 去甲肾上腺紫;血管活性药的剂 世单 位均为^ kg • min) 

对于创伤后的 MODS 的评估， Smiaia 对 Denver 的 M0F 评分标准进行了修改，提岀了创伤后 
MODS 评分标准（表22-9)。在该评分标准中，器官或系统功能正常、功能障碍1、2、3级分别计 
0、1、2、3分， MODS 定义为入院后48小时器官等级同时期评分相加总和多4分。 


系统或器官 


表 22-9 创伤后 MODS 评分标准 

功能障碍 


肺 (ARDS 评分） 

肾脏（肌酐， 

肝脏（胆红素, jxmol/L) 

心血管 • 

心脏指数 [L/(min* ro 2 )] 

多巴胺用量 [pg/(kg • min)] 

• 心血管评分标准为在不同剂 M 多巴胺支持下的心脏指数 


m 


三、临床监测和检查 

MODS 患者■的病情危重，可以在瞬间有显著的变化。现代的监测技术除了可以证实急性生 
理改变，还可以指导治疗，如监测全身和局部的组织灌注可用于指导循环休克的血流动力学复 

苏及预防 MODS 进展。因此对 MODS 患者应予以严密的观察与监侧。目前常用的监测方或主_ 





要有： 

1. 基础监测 包括体温、脉搏、血压、血氧饱和度等。 

2. 呼吸监测 ①临床症状的观 察:包 括体位、呼吸肌的协调运动、呼吸频率、胸廓运动幅度、 
发 绀等; ②呼吸功能及呼吸力学的监测 :包括 潮气量、每分通气量、气道压力、最大吸气力、肺顺 
应 性等; ③床旁X线胸片检查，可每24 ~48小时复査 一次; ④动脉血气分析，可依据病情的进展 
情况，每日可定时或多次 复查; ⑤其他监测，如计算肺泡-动脉氧分压差有助于判断肺泡的弥散功 
能。必要时，还可进一步计算肺内分流 （ q s / q t )。 

3. 血流动力学监测 连续监测动脉压、 CVP。 放置漂浮导管可了解右房压、肺动脉压和肺 
毛细血管楔压等，同时测定心排出量和混合静脉血氧饱和度 （Sv0 2 ) ，以了解氧供 （D0 2 ) 与氧耗 
(V0 2 ) 的失衡趋势。脉搏指数连续心排出量 （PiCCO) 监测技术可微创快速获得每搏量变异 
(stroke volume variation , SVV) 、心指数 （Cl) 、周围血管阻力指数（ SVRI) 、胸内血容量指数 （in- 
trathoracic blood volume index, ITBVI) 及血管外肺水容量指数 （extravascular lung water volume 
index，EVLWI) 等功能性血流动力学参数，有助于重症患者的临床评价和治疗决策。床旁心脏超 
声技术可无创测定心功能参数，临床可对重症患者容量状态、液体反应性、心脏功能进行快速以 
及重复检查和评估，并且动态指导治疗。 

4. 心电图监测 缺氧、低血压或电解质紊乱的情况下易发生心律失常，因此很有必要连续 
监测心电图。 

5. 内环境监测 包括 pH、 剩余碱、动脉血乳酸、电解质以及血浆渗透压等。 

6. 肾功能检查 ①尿量、尿比重及尿渗 透压: 不仅反映肾功能情况 ，且 能为调节水、电解质 
平衡提供 参考; ②血钾和血、尿肌酐和尿素氮测定。 

7. 肝功能检查 除了胆红素外，还有肝脏酶谱如 sGOT、LDH、sGPT 等，以反映肝实质受损 
的程度。 

8. 凝血功能检查 感染的患者血小板计数降低，甚至 <10xl0 9 /L, 故临床上应予注意。其 
他包括凝血酶时间、部分凝血活酶时间、纤维蛋白原等。 

9. 胃肠道功能监测 包括观察有无腹胀、腹泻、腹痛及肠鸣音变化情况，胃液颜色及隐血试 
验； 胃黏膜 pH(pHi) 可敏感地反映胃肠道微循环的情况。 

10. Glasgow 昏迷量表 该表是临床上实用的监测患者意识的简单方法，其最高 15 分，最 
低3分，分数愈高意识状态愈好。脑电图和脑干听觉诱发电位监测亦用于患者中枢神经系统功 
能的监测。 

11. 血清降钙素原 （ PCT ) PCT 是反映感染的敏感指标，且与感染的严重程度呈正相关。 
血清 C- 反应蛋白的变化可反映机体应激水平的高低，可在一定程度上反映 MODS 的严重程度。 

第四节 MODS 的防治原则 


一、 MODS 的预防 

MODS 不仅治疗复杂、困难，耗费甚大，死亡率很高，而且一旦发生，器官功能损害虽经积极 
治疗多仍将遗留部分功能障碍，如 ARDS 患者易出现呼吸功能低下，严重影响到患者的生活质 
量。因此 MODS 重在预防和早期发现、早期治疗,可以说预防是 MODS 的最好治疗。防治 MODS 
的关键之一是识别高危患者。最佳治疗方法应该个性化，但是整体目标是减少进展到 MODS 的 
风险，可通过以下几方面 实施: ①循环和呼吸功能障碍的最佳支持治疗;②积极预防和控制感 
染; ③提供早期的肠内营养。2004年,“重症脓毒症和脓毒症休克治疗指南”在全球的发表提供 
了严重脓毒症和脓毒症休克治疗的循证医学证据，也提供了有效的 M0DS 治疗手段，并且促进 





了临床预后改善。 

1. 早期而充分的复苏，重视患者全身器官功能状态尤其是循环和呼吸功能的调控 

( 1 ) 对于创伤、休克患者要尽早、充分、有效地实施复苏，争取在6小时内达到复苏目标，最 
大限度地保护器官功能，特别是对原有病损器官的保护是预防 MODS 的关键，积极的液体复苏 
可使患者器官损害的并发症明显减少，存活率明显增加。 Rivers 提出脓毒性休克患者在早期复 
苏最初6小时内的复苏目标 包括: ①中心静脉压 （ CVP ) 8 ~ 12ramHg; ②平均动脉压 （MAP) 多 
65mmHg; ③尿量 >0.5ml/(kg • h) ;④中心静脉（上腔静脉）血氧饱和度 （Scv0 2 ) 5：70%，混合静 
脉血氧饱和度 （Sv0 2 ) 多65%。在严重脓毒症或脓毒性休克患者前6小时内 CVP 达标，而 Scv0 2 
或 Sv0 2 未达到目标值时，应输人浓缩红细胞 （RBC) 使血细胞比容 （Hct) 多30%和（或）给予多巴 
酚丁胺[不超过 2(Vg/(kg • min)] 以达到该治疗目标。 

(2) 早期加强肺的 管理: MODS 首发器官常常是肺脏，应注意防治肺部并发症，加强通气管 
理，实施肺保护性通气策略。对严重低氧血症、 ARDS 和急性肺损伤等患者，给予机械性通气的 
目的在于保持机体内稳态平衡，充分供氧和 C0 2 排出，缓解超负荷的呼吸做功，和避免扩大肺损 
伤或影响肺组织的修复。传统 ALI/ARDS 通气策略是采用较大水平的潮气量 （10 ~ 15ml/kg) 促 
，萎陷的肺泡复张，维持正常的动脉血气，以最小的 PEEP 达到足够的动脉氧合。近年的研究显 
示，传统的通气策略存在片面性，对机体有害，易导致肺泡过度膨胀，引起呼吸机相关肺损伤 
(VILI) ，包括气压伤 （barotrauma) 、容积伤 （volumetrauma) 和萎陷伤等。而 VILI 可进一步导致 
MODS 的发生。肺保护性机械通气策略包括 :小潮 气量使平台压 <30cmH 2 O ，避免 VILI,PEEP 通 
过氧合指 ，数指 导设置在中等水平，维持 Sa0 2 S 90%，允许性高碳酸血症等。 

(3) 尽早发现 SIRS 的临床征象,明确诱发病因，及时采取治疗措施，防止炎性反应的扩大。 

2. 预防和控制感染 

(1) 对创伤和感染患者，应及时、彻底清除无血流灌注和已坏死的组织，充分引流，给予有 
效的抗生素预防和控制感染扩散。 

(2) 严格无菌操作，控制侵人性操作，减少感染危险。 

(3) 选择性肠道去污染 :使用 对大部分潜在致病菌（主要指兼性或需氧的革兰阴 性菌） 敏 
感、对专性厌氧菌不敏感和口服不易吸收的抗生素。其目的是通过抑制肠道中的革兰阴性需氧 
致病菌和真菌，预防肠源性感染。 

3- 胃肠道管理与营养支持 

(1) 早期肠内营 养:早 期肠内营养可保护肠道屏障功能，减少细菌移位的发生，同时提供营 
养支持，满足机体高代谢的需要。 

(2) 使用抗生素应注意对肠道厌氧菌的保护，避免破坏肠道厌氧菌构筑的抑制肠道需氧致 
病菌易位的生物学屏障。微生态制剂有益于恢复肠道微生态平衡。 

(3) 防治应激性溃疡 :使用 制酸剂、质子泵抑制剂或 H 2 受体拮抗药，不宜使胃内过度碱化， 
胃液 pH 控制在4〜5之间为宜。 

(4) 添加药理营养素如谷氨酰胺，具有免疫调理作用，有助于维持细胞正常功能，支持肠黏 
膜屏障结构与功能。 

4. 改善全身情况，维持内环境稳定如尽可能地维持机体水、电解质和酸碱平衡、营养状态 
处于正常状态，消除患者的紧张、焦虑或抑郁情绪等。 

5. 加强系统或器官功能监测其目的是早期发现和治疗患者器官功能紊乱及指导 MODS 
的治疗。 

二 、治 疗 

由于对 SIRS 和 MODS 发病机制尚未完全阐明，因此其治疗策略仍然以支持治疗为主，支持 



治疗主要是纠正器官功能障碍已经造成的生理紊乱，防止器官功能进一步损害。 

1. 控制原发病针对原发病的治疗实质上也就是 MODS 治疗的开始。及时有效地处理原 
发病，减少或阻断有害的介质或毒素释放，防治休克和缺血-再灌注损伤。如创伤患者应积极清 
创，并预防 感染; 严重感染的患者，必须清除身体各部位的感染灶、坏死组织、烧伤 焦痲等 ，并应 
用有效的抗 生素； 胃肠道胀气的患者，要及时胃肠减压和恢复胃肠道功能;休克患者应快速和充 
分复苏，显性失代偿性休克和隐性代偿性休克均应该及早纠正，这对于维持胃肠道黏膜屏障功 
能具有重要意义。 

2. 加强功能障碍器官的支持治疗器官功能支持，尤其是循环系统和呼吸系统功能的支 
持，是治疗 MODS 最基本的方法。氧代谢障碍是 MODS 的重要特征之一，支持疗法中最重要的 
应该是维持循环和呼吸功能的稳定，改善氧利用障碍，纠正组织缺氧。目前支持组织氧利用的 
手段有限，治疗重点在增加氧供和降低氧耗。氧供 （D0 2 ) 反映循环、呼吸支持的总效果，主要与 
血红蛋白 （ Hb )、 氧饱和度 （ Sa0 2 ) 和心排出量 （C0) 相关， D0 2 = 1.38xHbxSa0 2 ><CO，MODS 时最 
好维持 DO 2 >550mI/(min • ra 2 )。 提高氧供的方法有:①通过氧疗的支持或机械通气（局频低潮 
气量通气，必要时采用 PEEP) 以维持 Sa0 2 >90% ，增加动脉血氧合;②维持有效的心排出量 （CI> 
2.5L/(min - m 2 )) :适当地补充循环血容量，必要时应用正性肌力药物支持心血管功能;③增加 
血液携氧能力，维持适当的血红蛋白浓度是改善机体氧供的重要措施。—般认为，将血细胞比 
容维持在30%左右。降低氧耗的常用措 施:① 对于发热患者，及时使用物理方法和解热镇痛药 
等手段 降温; ②对合并疼痛和烦躁不安的患者采取有效的镇静和镇痛 措施; ③对于惊厥患者，需 
及时控制 惊厥; ④呼吸困难患者，可采用呼吸支持的方法，减少呼吸做功。 

3. 合理应用抗生素，预防和控制感染尤其是肺部感染、院内感染及肠源性感染。脓毒症 
休克和严重脓毒症的最初1小时内，应该尽早输注抗生素;在使用抗生素前应该进行病原菌培 
养，但不能因此而延误抗生素的 给药; 初始的经验性抗生素治疗应该包括—种或多种药物，且对 
所有可能的病原体[细菌和（或）真菌]有效，而且能够在可能的感染部位达到足够的血药浓度。 
抗生素治疗应该每日进行再评估，以确保获得最佳的疗效，同时应防止耐药的发生、减少毒性并 
降低治疗费用。对已经或可能由假单孢菌感染引起的严重脓毒症患者应该联合使用抗生素;对 
伴有中性粒细胞减少的严重脓毒症患者应该经验性地联合使用抗生素。严重脓毒症患者经验 
性使用抗生素的时间不宜超过3 ~5天，一旦获得药敏试验的结果，应该尽快降阶梯治疗，改用 
最有效的单药治疗。抗生素治疗的疗程一般为3 ~7天。对于临床反应较慢、感染灶无法引流 
或免疫缺陷（包括中性粒细胞减少症）的患者可能需要延长疗程。如果证实目前临床症状是由 
非感染因素引起的，应该立即停止使用抗生素，以尽可能减少产生感染耐药病原体或发生药物 
相关副作用反应的可能性。 

4. 代谢支持和调理 MODS 患者处于高度应激状态，表现为以高代谢、高分解为特征的代 
谢紊乱。需要按照高代谢的特点补充营养，并且对导致高代谢的各个环节进行干预。代谢支持 
和调理的要求 如下： 

(1) 恰当的能量 供给: 随着对应激后代谢改变认识的深人，重症患者早期能量供给原则由 
“较高能量供给”的观念转变为“允许型低热卡”，以免造成过度喂养及加重对机体代谢及器官 
功能的不良影响。早期供给 20~25kcal/(kg . d) 的能量，是多数重症患者能够接受的营养供给 
目标。注意氮和非蛋白氮能量的比例，使热：氮比值保持在 100:1 左右，提高支链氨基酸的比例。 
蛋白质：脂肪：糖的能量供给比例一般要达到3 :4:3，使用中、长链脂肪酸以提高脂肪的利用，并 
且尽可能地通过胃肠道摄入营养。 

(2) 代谢 调理: 是从降低代谢率和促进蛋白质合成的角度，应用某些药物干预代谢。常用 
药物有环氧化酶抑制剂、谷氨酰胺和生长激素等。 

(3) 血糖控 制：一 般认为，维持重症患者血糖在个4 ~ 6. lmmol/L(80~ 110mg/L) 可降低危 


5. 激素治疗危重症患者常因应激状态下血清皮质醇水平不足被描述为“相对肾上腺皮 
质功能不全” （RAI) 。 RAI 的病理生理机制尚不清楚,现有证据表明是由于细胞因子介导的促肾 
上腺皮质激素释放激素，肾上腺皮质激素、糖皮质激素的合成和释放减少,导致肾上腺轴抑制。 
脓毒性休克患者,尤其是对液体治疗和血管活性药物反应不好的患者应该考虑给予氢化可的松 
治疗 (200mg/d，S=7 天）。严重早期 ARDS 的患者推荐应用中等剂量的甲泼尼龙 [lmg/(kg • 
d)，S14 天]。 

6. 免疫调理治疗免疫调理治疗曾经使人们对改善脓毒症和 MODS 的预后寄予很大希望。 
Bone 提出了著名的代偿性抗炎性反应综合征 （CARS) 假说,指出脓毒症和 MODS 的发生和发展 
是机体促炎与抗炎机制失衡所致，在两者交替制衡后，抗炎机制往往占优势，并导致免疫抑制。 
Bone 的假说为研究脓毒症与免疫功能紊乱奠定了基础，但临床免疫治疗脓毒症和 MODS 的可行 
性还处于初级研究阶段。 

7. 血液净化治疔血液净化 (blood purification) 技术指各种连续或间断清除体内过多水分、 
溶质方法的总称,该技术是在肾脏替代治疗技术的基础上逐步发展而来。血液净化方法有肾脏 
替代治疗、血液灌流、免疫吸附、内毒素吸附和血浆置换等。目前应用最多的是连续肾脏替代疗 
法 （continuous renal replacement therapy, CRRT) 。 2 0 世纪 70 年代末， CRRT 主要用于治疗重症急 
性肾衰竭患者。随着技术不断发展，近30年, CRRT 已用于严重创伤、重症急性胰腺炎、脓毒症、 
中毒和 MODS 等危重症的救治。连续肾脏替代疗法能比较精确地调控液体平衡,保持血流动力 
学稳定,对心血管功能影响小，使机体内环境稳定,便于积极的营养和支持 治疗; 直接清除致病 
炎症介质及肺间质水肿,有利于通气功能的改善和肺部感染的控制，改善微循环和实体细胞摄 
氧能力，提高组织氧的利用。 

8. 低温治疗浅低温具有减轻炎性反应，减轻缺血后内皮细胞损害，减少活性氧生成，保护 
组织抗氧化能力等作用。浅低温能通过抑制过度炎性反应多个环节而产生有益效应。 

9. 中医药治疗运用中医的清热解毒、活血化瘀、扶正养阴等理论，采用大黄、当归、黄芪等 
中药组方，治疗 MODS 具有一定的临床效果。如方剂大承气汤具有降低肠道毛细血管通透性， 
减少炎症 渗出； 保护肠黏膜的屏障作用,阻止肠道细菌及毒素移位;促进肠道运动，解除梗阻，加 
速肠道细菌及毒素排出体外等作用，可用来防治 SIRS 向 MODS 转化。中医药干预治疗尚需大 
量实验及临床观察。 

10. 整体观念针对 MODS 的治疗策略不仅仅是给予受损器官充分的支持和修复,更重要 
的是帮助机体重建已经紊乱的联系网络,恢复其正常的平衡。在针对原发病或损害治疗的同时 
还应积极对机体的神经内分泌、免疫、凝血、代谢等各方面进行适当的调节，促进整体内环境的 
正常。 
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危重患者营养支持 (nutritional support) 的主要目的是供给细胞代谢所需要的能量与营养底 
物,维持组织器官结构与 功能; 通过营养素的药理作用调理代谢紊乱，调节免疫功能和增强机体 
抗病能力，从而影响疾病的发展与转归。因原发疾病特点和高代谢状态，重症患者是营养不良 
的高危人群,其“自噬代谢”使脂肪和瘦体组织（肌肉）大量丢失,并使免疫功能下降，从而易发 
生感染等并发症。营养不良在病情危重时常常被忽视或治疗不足，并与住院时间延长和死亡率 
增加明显相关。 

第一节基本营养素 

正常人每日必须从食物中摄取足够的营养物质，以保证机体的生长和发育、补充代谢的消 
耗以及增强抗病能力和延长寿命。食物中所含能被人体消化、吸收，并具有一定生理功能的成 
分称为营养素。 

一、 能量与营养素 

正常饮食中应包括蛋白质、糖类、脂肪、维生素、矿物质、微量元素和水七种营养素。糖类 
(碳水化合物）和脂肪主要提供热源，蛋白质主要提供氮源。正常成年人在基础情况下需要消耗 
的热量约为25 -35kcal/(kg - d) ;随着体力活动强度的加大，所需要的热量也相应增加。 

机体的能量储备包括糖原、蛋白质及脂肪。其中 lg 糖类（主要是葡萄糖）可提供 4kcal 
(lkcal = 4.2kj) 的热量 ,lg 脂肪可提供 9kcal 热量, lg 蛋白质可提供 4kcal 热量。成年人体内储 
备的糖原量很少，共约 300 g, 仅能储备的热量约为 1200kcal, 只够消耗12小时。脂肪是能量的主 
要来源，成年人体内总储量约 15kg。 蛋白质在体内无储备，均为各组织器官的组成成分,在某些 
病理情况下 （ 饥饿或应激状态下)可作为能源被消耗而造成组织器官功能受损。糖类、脂肪和蛋 
白质代谢后提供的热量各占总热量的百分率分别为 45% -55%、35% -45%和10% -15%。 

1. 蛋白质 （protein) 蛋白质不作为能量供应物质，其功能包括 :维持 、修补和更新机体组 
织，合成各种生物活性物质（如酶和激素）以及构成抗体等。提供热量对于蛋白质合成极为重 
要，只有热量充分保证，才会有正常的蛋白质合成。正常机体的蛋白质需要量为 0. 8 ~ 1. 0g/ 
(kg - d) ，相当于氮量 0. 15g/(kg - d) (蛋白质量 = 6.25x 氮量）。应激、创伤时蛋白质需要量增 
加,可达1.2-1.5 8 /(1^.€|)。在营养支持时，为达到最佳节氮效应，非蛋白质能量 （kcal)/ 氮 
(S) 的比值 （NPC: N) 建议应为 130： 1(100： 1 -150:1)。 

氨基酸是蛋白质的基本单位，可分为必需氨基酸 （ essential amim, KAA) 和#必 

酸 （non-essential amin。acids,NEAA) 两类。 EAA 指 8 种人体不能合成而必须从食物中直接获得 

.的氨基酸，它们是亮氨酸，异亮氨酸、苯丙氨酸、赖氨酸、蛋氨酸、苏氨酸、缬氨酸与色氨酸。有一 
些非必需氨基酸在体内的合成率很低,当机体需要量增加时需体外补充，称为条件必需氨基酸， 
例如精氨酸、谷氨酰胺 (glutamine,Gin) 、组氨酸及半胱氨酸等。 Gin 有降低高分解代谢、促进蛋 
白质合成、提高机体免疫功能、保护肠黏膜屏障、加快创面愈合等多种功效。在创伤等应激状态 
下很容易发生 Gin 缺乏,导致小肠和胰腺萎缩、肠黏膜屏障功能减退及细菌移位等。 

2. 糖类葡萄糖是机体可直接利用的主要能量物质。除能提供热量和节省蛋白质外，它与 
磷酸，碱基组成的核糖核酸和脱氧核糖核酸是构成细胞质和细胞核的重要成分 .. 而糖类和蛋白 
质结合生成的糖蛋白是构成软骨、骨骼和角膜的组成部分。肝糖原的大量合成能增强肝细胞的 
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再生，促进肝脏的代谢和解毒作用。经过消化作用，多糖与双糖最终都以单糖形式被吸收，所有 
单糖在肝脏转化为葡萄糖，主要用于提供能量,也合成糖原储备在肝脏和肌肉。一部分单糖、多 
糖及其衍生物不能直接被人体消化酶分解并吸收，这类糖类又称膳食纤维。膳食纤维经结肠内 
细菌发酵作用，可产生短链脂肪酸。膳食纤维可促进结肠对水和电解质的重 吸收; 维持正常的 
肠道功能，预防腹泻和便秘;并可增加粪便重量，改善便质。健康成人每日宜摄人纤维 30g。 在 
配制肠内营养时，膳食纤维是有益的添加成分。 

3. 脂肪食物中的脂肪大多为甘油三酯形式。脂肪消化吸收后，一部分提供热量而消耗， 
另一部分以脂肪形式储存于皮下、腹腔、肌肉间隙和肾脏周围等,不仅起 H 构成机体组织的作 
用，还可维持体温,保护 脏器; 还有少数则以磷脂形式储存于肝细胞中。每日脂肪的供应量不能 
太多，正常成人每日脂肪总量不应超过40 -50g, 必需脂肪酸不低于总能量的3% ,理想的亚油 
酸：亚麻酸约为5:1。摄人的脂肪除供应每日总热量的30% -35%外，其中的磷脂及胆固醇是 
神经组织的组成部分，还可促进一些脂溶性维生素 （A、D、E、K) 的吸收与利用。 

4. 维生素维生素 （vitami ne ,Vit) 是人体正常代谢必需的有机物质，多数不能由体内合成。 
维生素可分为脂溶性维生素和水溶性维生素，前者包括维生素 A、 维生素 D、 维生素 E 和维生素 
K ,后者包括维生素 C 、维生素 B, 、维生素&、维生素 B s 、维生素 B 12 、维生素 H 、烟酸、叶酸和泛酸 
等。极少量维生素即可满足人体需要，其主要来源是新鲜的蔬菜、水果。长期禁食的患者需静 
脉补充一定量的维生素。 

5. 矿物质与微量元素矿物质与微量元素主要包括钠、氣、钾、钙、铁、镁、磷、硫以及碘、铬、 
钼、铜、铺、氟^、钻、辞、硒等微量元素。其功能 包括: 参与酸碱平衡调节;维持渗 透压; 参与物质经 
细胞膜的转运过程;参与神经冲动的传导和肌纤维的兴奋与 收缩; 构成机体的组分如骨骼和牙 
齿等。 

6. 水水是人体所必需的重要物质，约占体重的60%。正常成年人的每日需水量约为 
2500ml。 只有充足的水分供应才能保证机体正常摄取能量，并发挥正常生理功能。 

二.营养状态的判定 

营养不良患者分为三种类型。第一类是成人干瘦型营养不良 （adultmarasraus) ，其主要原 
因是热量摄人不足，通常与全身炎症反应无关，常见于慢性疾病或长期饥饿的患者，如神经性 
厌食、食管狭窄引起的梗阻或严重吸收不良综合征的患者。主要临床表现为严重的脂肪和肌 
肉消耗。第二类称为低蛋白质血症型或急性内脏蛋白质消耗型营养不良，其主要原因是蛋白 
质摄人不足，常见于严重外伤、感染、大面积烧伤等引起的剧烈全身炎症反应，同时还可能伴 
有食物摄人量显著减少。该类型营养不良伴有生化指标明显异常，主要为血浆白蛋白值明显 
下降和淋巴计数下降。患者脂肪储备和肌肉块可在正常范围，因而一些人体测量指标仍可正 
常，但内脏蛋白质量迅速下降，毛发易脱落，水肿及伤口愈合延迟。该类型若不进行有效的营 
捧支持，患者可因免疫功能下降并发严重细菌和（或）真菌感染。第三类也是最为严重的一 
类称为混合型营养不良，该类型患者摄人的蛋白质和热量均不足，常见于疾病终末期。该类 
患者原本能量储备少，在应激状态下,体内蛋白质急剧消耗，极易发生感染和伤口不愈等并发 
症，病情危重，死亡率高。 

(一）危重患者的营养状况评估 

危重患者的营养状态评估比较困难。目前常用的方 法为： 

1. 机体测量参数（如皮肤皱褶厚度和上臂中部周长等）常用于评估特定人群而非个体的 

营养状况。 

2. 生化检测指标这些指标有其局限性。急性反应期白蛋白水平下降迅速;血红蛋白受出 
血和骨髓抑制 影响; 前白蛋白、转铁蛋白和淋巴细胞计数可能有一定帮助,但受患者水化状态的 
影响。 
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3. 体重指数[体重 （kg)/ 身高 （m) 2 ，BMI] 也用于评估营养状况（若 BMI<18. 5则认为体 
重偏轻），它是预测重危患者死亡率的独立预测因素。但 BMI 不能反映危重患者急性营养状况 
的改变。 

4. 个体全身评估这是普遍认可的测量营养状况的方法，其着重于病史和体检。采集病史 
的正确过程 包括： 

( 1 ) 体重变化 ( 3周内体重改变>5%或3个月内改变>10% ) 。 

(2) 食物摄入量变化。 

(3) 胃肠道症状。 

(4) 功能不全。 

这些病史加上下列体检 证据： 

(1) 皮下脂肪丢 失:尤 其是胸部和三头肌部 （BMI<20) 。 

(2) 肌肉消耗 :尤其 是颊部、三头肌部和臀部。 

(3) 水肿。 

(4) 腹水。 

尽管是个体化指标，但其具有可重复性，并且与多种情况下的死亡率相关。 

(二）估算营养需求 

主要营养物（如蛋白质、脂肪、糖类)应平衡地满足机体能量需求;而微量营养物（如维生素 
和矿物质）不提供能量，主要用于维持机体健康。营养需求估算通常分为以下四个 步骤： 

1. 计算静息能量消耗所需要的热卡量能量估算需复杂的仪器设备，因此通常按公式计 
算。 Harris-Benedict 公式可用于估算每日需要热卡量的基础代谢率 （ basal metabolic rate,BMR) ： 


男性 BMR(kcal/d) ：66+( 13.7xW)+(5xH)-(6. 8xA) 

女性 BMR( kcal/d) ：655+(9.6xW)+(l. 8xH)-(4.7xA) 

其中:体重 ( kg ), H= 身高 (cm)，A= 年龄(岁) 

根据该公式计算结果，每日需要的热卡量约为 25kcal/kg。 此公式估算的是无发热的健康个 
体，因此需要根据应激水平加以调整。需调整的应激因素如下： 

手术= 1. 2;饥饿 = 0. 85 ~ 1;创伤= 1. 35;脓毒症= 1. 6;严重烧伤 = 2. 1 
若患者体温在 37V 以上，每升高1丈，则 BMR 增加10% ( 最高到40丈 ） 。 

日常维持能量需求量 = BMRx 应激因素 xl. 25( 增加的25%用于医院内 活动; 若患者是在呼 
吸机支持的麻痹状态或深度镇静状态下，则不用追加该额外的25%能量需求）。 

2. 计算蛋白质需要量 

( 1 ) 正常情况 下:蛋 白质需要量为 0.8~lg/(kg-d)( 最多为60 ~ 70g/kg) 。 

(2) 消耗/应激状态 :轻度 增加至1 ~ 1.5g/( kg • d) ，严重时增加至 1. 5 ~2g/( kg • d) 。 

(3) 透析前的肾衰竭患者和肝性脑病患者蛋白质需要量减少。 

3. 计算非蛋白质 （ 糖类+脂肪）成分 

(1) 用脂肪提供热卡可减少因葡萄糖过多而引起的风险，并且减少总液体量。 

(2) 因脂肪可能会降低机体的免疫反应，脂肪量应小于总热卡的40%。 

(3) 总热卡中至少有4%是由必需脂肪酸提供 （ 亚油酸）。 

(4) 剩余热卡由糖类(葡萄糖)供给。 

主要营养物质的热卡量 （kcal/g) 为 :脂肪 :9;蛋白质:4;糖类:4;静脉输注糖 :3. 4 ;lml 10% 
脂肪乳丄1。 

4. 计算微量营养物（维生素、电解质和微量元素） 

(1) 每日维生素需 要量: 维生素 A 3300IU, 维生素 D 200IU， 维生素 E 10IU， 维生素 B, 3mg， 



维生素 B 2 3. 6mg, 维生素 B 3 40mg， 维生素 B 5 15mg， 维生素 B 6 4mg， 维生素 B 7 60mg， 维生素 B 9 
0.4mg， 维生素 B 12 5mg, 维生素 C lOOmg; 维生 
素 K 2 ~4mg/ 周。脓毒症患者大量丢失维生 
素 A, 需要大量补充。 

(2) 每日电解质需要量 [mmol/ ( kg • 
d)] ：Na + ：1.0 ~2.0；K + ：0.7 ~ 1. 0； Ca 2+ ：0. 1 ； 

Mg 2t ：0.1 ; cr ; 1.0~2.0 ;P0 4 - :0. 4。 

若机体钾、镁、锌、磷和硫较低，则可出现 
分解代谢和瘦体组织丢失。 

(3) 每日微量元素需要量 （mg/d): 铬： 

10~15;铜 : 500 ~1500 ; 锰 ： 150~800 ; 硒:30~ 

60;锌:2500 ~4000。严重烧伤患者经渗出液 
大量丢失铜、锌和硒，严重创伤患者经引流液大量丢失锌和硒，因此应注意相应地补充。另有一 
些单位利用体重指数 （BMI) 来估算营养需求(表 23-1) 。 

第二节营养支持的选择 

营养不良、严重创伤、严重感染或术后发生严重并发症等均为营养支持的适应证。营养支 
持的途径首选胃肠道营养;不能或不愿意口服或胃肠道需要休息者，才选择胃肠外营养。在进 
行营养支持时需注意营养物质的全面供给，并且需在动态监测下根据病情需要和患者耐受情况 
调整营养方案。同时,必须定期对患者营养状态进行评估，最终达到既满足患者的代谢需求，又 
减少并发症发生的目的。 

营养支持的具体实施过程存在较大的个体差异性，即根据患者基础情况、疾病种类以 


表 23-1 根据 BMI 计算营养需求 
BMI 能量 [kcal/(kg _ d>] 
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图 23-1 危重患者营养支持方案的选择 
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及治疗效果等不同而异。但是对于危重患者来说，只要掌握主要原则，即能减少手术后并 
发症、死亡率，缩短住院时间，降低住院费用，提高危重患者生活质量，称为合理的营养支 
持方案（图23-1)。 

第三节肠内营养 

“只要胃肠道有功能，就利用它”已成为临床医师的共识。肠内营养 （enteral nutrition , 
EN) 应用指 征：胃 肠道功能存在（或部分存在），但不能经口正常摄食的重症患者，应优先 
考虑给予肠内营养。肠内营养无论是在支持效果、费用、安全性，还是可行性方面都明显优 
于肠外营养。 

当重症患者出现肠梗阻、肠道缺血时，肠内营养往往造成肠管过度扩张，加重肠道血运恶 
化，甚至肠坏死、肠 穿孔; 严重腹胀或腹腔间室综合征时，肠内营养增加腹腔内压力，腹内高压将 
增加反流及吸入性肺炎的风险，并使呼吸循环等功能进一步恶化，因此，在这些情况下应避免使 
用肠内营养。对于肠内营养后出现严重腹胀、腹泻，且经一般处理无改善的患者,建议暂时停用 
肠内营养。 

与延迟肠内营养比较，早期肠内营养能明显降低死亡率和感染率，改善营养摄取，减少住 
院费用。尚有研究表明，通过优化的肠内营养管理措施（如空肠营养、促胃肠动力药等），可 
行早期肠内营养。因此，在条件允许情况下，重症患者应尽早使用肠内营养。早期肠内营养 
通常指“进入 ICU 24〜48小时内”，并且血流动力学稳定、无肠内营养禁忌证的情况下开始 
进行。 

(一） 肠内营养的途径 

肠内营养的途径根据患者的情况可采用鼻胃管、鼻空肠、经皮内镜下胃造口 （percutaneous 
endoscopic gastrostomy , PEG) 、经皮内镜下空肠造口术 （P ercutaneous endoscopic jejunostomy , PEJ), 
术中胃 / 空肠造口，或经肠瘘口等途径进行肠内营养。 

1. 经鼻胃管途径常用于胃肠功能正常、非昏迷以及经短时间管饲即可过渡到口服饮食的 
患者。优点是简单、易行。缺点是反流、误吸、鼻窦炎、上呼吸道感染的发生率增加。 

2. 经鼻空肠置管喂养优点在于因导管通过幽门进入十二指肠或空肠，使反流、误吸的发 
生率降低，患者对肠内营养的耐受性增加。但是在喂养开始阶段，要求营养液的渗透压不宜 
过高。 

3. 经皮内镜下胃造口 （PEG) PEG 是指在纤维胃镜引导下行经皮胃造口，将营养管置入 
胃腔。优点是去除了鼻管，减少了鼻咽与上呼吸道的感染并发症，可长期留置营养管。适用于 
昏迷、食管梗阻等长时间不能进食，但胃排空良好的重症患者。 

4. 经皮内镜下空肠造口术 （PEJ) PEJ 是在内镜引导下行经皮胃造口，并在内镜引导下， 
将营养管置人空肠上段，可在空肠营养的同时行胃腔减压，且可长期留置。其优点除减少鼻咽 
与上呼吸道的感染并发症外，可降低反流与误吸风险，并在喂养的同时可行胃十二指肠减压。 
尤其适合于有误吸风险、胃动力障碍、十二指肠壅滞症等需要行胃十二指肠减压的重症患者。 

(二） 肠内营养制剂 

为适合机体代谢的需要, EN 制剂的成分均很完整，包括糖类、蛋白质、脂肪或其分解产物， 
也含有生理需要量的电解质、维生素和微量元素等。 

制剂分粉剂及溶液两种，前者需加水后使用。此外，还有可供选择的高能量配方和高氮配 
方，前者以较少容量提供较高能量，适用于需限制液体人量的患者;后者氮卡比约为 lg:313kj 
(75kcal) ，适用于需补充大量蛋白质的患者。 

EN 制剂大致可分成 两类： 





1. 以整蛋白质为主的制剂其蛋白质源为酪蛋白或大豆蛋白，糖类源为麦芽糖、糊精，脂肪 
源为玉米油或大 豆油; 不含 乳糖; 溶液的渗透量（压）较低（约 320mmoI/L)。 适用于胃肠道功能 
正常者。 

2. 以蛋白质水解产物（或氨基酸）为主的制剂又称要素膳,其蛋白质源为乳清蛋白水解 
产物、肽类或结晶氨基酸，糖类源为低聚糖、糊精，脂肪源为大豆油及中链甘油三酯;不含 乳糖； 
渗透量（压）较高 (470~850mmol/L)。 适用于胃肠道消化、吸收功能不良者。但由于该类配方 
的高渗透压趋于吸引游离水进入肠腔而易腹泻,应用时需加强护理。 

有些制剂中还含有谷氨酰胺、膳食纤维等。新产品还有适用于严重应激、糖尿病、癌症的制 
剂，以及增强免疫的制剂。还有可供选择的特殊疾病配方，如肝 病:低 钠且蛋白质含量减少，以 
减少肝性脑病 发生; 肾病 :低磷 、低钾和高热卡 ( 2k C al/ml) ,以减少液体 人量; 呼吸疾病 :高 脂肪含 
量，以减少《) 2 的产生。 

(三） 肠内营养的管理与肠道喂养安全性评估 

重症患者往往合并胃肠动力障碍，头高位可以减少反流与误吸及其相关肺部感染的可 
能性。 

经胃营养患者应严密检査胃腔残留量，避免误吸的危险，通常需要每6小时后抽吸一次胃 
腔残留量,如果潴留量矣 200ml, 可维持原 速度; 如果潴留量矣 100ml, 可增加输注速度至 20ml/h; 
如果残留量身 200ml ,应暂时停止输注或降低输注速度。 

在肠内营养输注过程中，以下措施有助于增加机体对肠内营养的耐 受性: 对肠内营养耐受 
不良（胃灌留 >200ml、 呕吐）的患者，可应用促胃肠动力 药物; 肠内营养开始营养液浓度应由稀到 
浓; 使用动力泵控制速度，输注速度逐渐 递增; 在喂养管末端夹加温器，有助于患者肠内营养的 
耐受。 

(四） 肠内营养并发症 

肠内营养比肠外营养支持更安全易行，但是也可因营养剂选择或配制不合理、营养液污染 
及护理不当等因素而产生一系列相关并发症。 

1. 机械性并发症主要与喂养管的放置、柔软度与所处位置以及护理有关，包括鼻咽部和 
食管黏膜损伤、喂养管阻塞等。 

2. 感染性并发症反流误吸可导致吸人性肺炎，多见于经鼻胃管喂养者。原因包括 :①胃 
排空迟缓;②恶心、呕吐引起喂养管 移位; ③体位不佳，营养液 反流; ④咳嗽和呕吐反射 受损； 
⑤精= 障碍; ⑥应用镇静药及神经肌肉阻滞剂。预防措施 包括: 抬高患者头部30。-40。;在每次 
输注前抽吸并估计胃内残留量，大于 200ml 时，应暂停输注，必要时加用胃动力 药物; 将喂养管 
置于幽门以下或经空肠内输注。 

3. 胃肠道并发症肠内营养时最常见的是恶心、呕吐、腹胀、肠痉挛、便秘和腹泻等胃肠道 
并发症，其中以腹泻最为多见，约占肠内营养患者的 5% -30 %。这些胃肠道并发症可能与肠内 
营养剂的类型、营养液的高渗透压、营养液的输注速度过快和温度过低以及营养液污染等因素 
有关。防治措施包括 :①添 加肠道益生菌制剂;②选用适合于个体的营养 制剂; ③调整渗透压， 
逐步递增营养液的浓度和 剂量; ④控制滴速，最好应用输液栗 控制; ⑤调节营养液的 温度; ⑥必 
要时应用止泻药。 

4 -代谢性并发症胃肠道具有缓冲作用，因此肠内营养时较少发生代谢性并发症。密切监 
测和及时调整肠内营养方案或输注方式可防止高血糖或水电解质代谢紊乱。 


第四节肠外营养 

胃肠外营养 （parenteral 的适应证包括 :①胃 肠道功能障碍的重症患者;②由于 
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手术或解剖因素，禁止利用胃肠道的重症患者;③存在尚未控制的腹部情况，如腹腔感染、肠梗 
阻、肠瘘等。存在以下情况时，不宜给予肠外营养支持:①早期复苏阶血流动力学尚未稳定 
或存在严重水、电解质与酸碱失衡;②严重肝衰竭、肝性脑病;③急性肾衰竭存在严重氮质血症； 
④严重高血糖尚未得到有效控制。 

(一） 肠外营养的途径 

肠外营养支持途径可选择经中心静脉和经外周静脉营养支持。如提供完整充分营养供给， 
ICU 患者多选择经中心静脉途径。营养液容量不多、浓度不高以及接受部分肠外营养支持的患 
者，可采取经外周静脉途径。 

经中心静脉途径包括经锁骨下静脉、经颈内静脉、经股静脉和经外周中心静脉导管 （periph _ 
erally inserted central venous "catheter,PICC)^o 锁骨下静脉感染及血栓性并发症均低于经股 
静脉和经颈内静脉途径。 PICC 并不能减少中心静脉导管相关性血流感染 （ catheter re l ated blood - 
stream infection，CRBSI) 的发生。对于全身脏器功能状态趋于稳定，但是由于疾病难以脱离或完 
全脱离肠外营养的 ICU 患者，可选择该途径给予 PN 支持。 

(二） 全胃肠外营养 （total parental nutrition,TPN) 

TPN 是指完全通过静脉途径给予适量的蛋白质 （ AA) 、脂肪、糖类、电解质、维生素及微量元 
素，以达到营养支持的一种方法。目的在于维持机体正常生理功能，促进患者康复，改善营养状 
况。重症患者急性应激期营养支持应掌握“允许性低热卡”原则 [ 20 ~ 2 5kcal/(kg . d)] ;在应激 
与代谢状态稳定后，能量供给量需要适当增加 [ 30 ~35kcal/(kg ‘ d) ；)。 

1. 全胃肠外营养的一般原则 

(1) 葡萄糖是肠外营养中主要的糖类来源，一般占非蛋白质热卡的 50 %〜60%，应根据糖 
代谢状态进行调整。 

(2) 脂肪补充量一般为非蛋白质热卡的 40% ~50% ; 摄人量可达 l ~1.5g/(kg . d)， 应根 
据血脂廓清能力进行调整，脂肪乳剂应匀速缓慢输注。 

(3) 肠外营养时蛋白质供给量一般为 1.2~1.5g/(kg - d)， 约相当于氮 0.20 -0. 25 g/ 
(kg • d) ;热氮比 100 ~ 150kcal : lg N。 

(4) 营养液的容量应根据病情及每个患者的具体需要，综合考虑每日液体平衡与前负荷状 
态确定，并根据需要予以调整。 

(5) 氨基酸和葡萄糖应同时滴注，以保证氨基酸能为机体所充分利用，以免作为热量被 
消耗。 

(6) 在较长时间不用脂肪乳剂的胃肠外营养支持过程中，应定期补充脂肪乳剂，以防发生 
必需脂肪酸的缺乏。 

(7) 维生素与微量元素应作为重症患者营养支持的组成成分。创伤、感染及 ARDS 患者， 
应适当增加抗氧化维生素及硒的补充量。 

最好将一天的营养液混匀配制在三升袋内，在 24 小时内匀速滴注。应用三升袋可简化输 
液步骤，减少输注管道,减少护 理量; 用特定的输液袋在无菌环境下全封闭配制，减少污染机会， 
避免 气栓; 各种营养物质相互稀释，降低浓度，降低渗透压，减少高浓度葡萄糖输注相关的并发 
症，减少胰岛素 用量; 各种营养物质均匀输入，利用率更高、更科学;能增进氮平衡，比单瓶输注 
更快达到正氮平衡。 

2. 全胃肠外营养的并发症全胃肠道外营养应用过程中可发生并发症，有些并发症相当严 
重，应早期发现，及时处理。 

(1) 再喂养综 合征: 无论通过何种营养支持途径，严重营养不良或饥饿患者在最初开始营 
养支持数天内可发生再喂养综合征。其发生机制 为:饥 饿导致细胞内电解质丢失；跨膜泵功能 
下降和渗漏，使得细胞内贮存严重耗竭。当再次给予糖类时，电解质以胰岛素依赖形式向细胞 



内流动，导致血浆内磷、镁、钾、钙等水平快速下降。临床症状包括虚弱无力、呼吸衰竭.、心力衰 
竭、心律失常、癫痫发作，甚至死亡。因此喂养必须缓慢开始，开始时给予所需热卡的25% - 
50%，4天后缓慢増加。同时应补充所需的电解质。开始喂养前经静脉给予维生素 B, 和其他 B 
族维生素,至少连续给予3夫。 

(2) 过度喂养:为逆转分解代谢状态有意识地过度喂养常伴有不良后果，可导致尿毒症、高 
血糖症、高脂血症、脂肪肝（肝硬化）、高碳酸血症 （尤其 是给予过多糖 类时） 和容量过多。胃肠 
外营养事实上常与过度喂养有关,有时甚至一些轻度喂养不足（约所需能量的85% ) 时也可能 
出现。 

(3) 高血糖症:高血糖症可与过度喂养相关，但通常并非由此引起。危重患者因未诊断的 
糖尿病或应激反应出现的胰岛素抵抗也可出现高血糖症。 

2001年 Ven den Berghe 等报道，在术后危重患者中，严格控制血糖（目标血糖 4. 4 - 
6 - lmmol/L) 比常规处理（仅在血糖 >11.9mmol/L 时给予胰岛素，血糖维持在10 - 11. lnmiol/L) 
可显著降低 ICU 患者死亡率（由 8. 0%下降至 4. 6% ) ,同时 ICU 滞留时间、呼吸机支持时间、脓 
毒血症以及透析和输血量等均下降。严格控制血糖对 ICU 滞留时间超过5天的患者有益。 

最近有研究对严格控制血糖的安全性提出了质疑。 2009 年一项大型随机对照试验将患者 
，机分为严格控制血糖在 4.5 ~ 6. Ommol/L 或常规控制目标血糖在 10. Ommol/L 以下。结果显 
示，严格控制血糖组有 6. 8%的患者发生严重低血糖，而常规控制组为 0. 5% (/ ><0. 001 ) ;两组患 
者在 IOJ 滞留时间、住院时间、呼吸机支持或肾脏替代治疗时间方面无显著差异。该研究认为 
在 ICU 成人患者中严格控制血糖可增加死 亡率： 目标血糖控制在专 10. Ommol/L 比目标血糖控 
制在 4. 5 -6mmol/L 更能降低患者死亡率。 

(4) 电解质素乱和微量营养物缺乏 :在需 要长时间营养支持的患者中尤易发生电解质紊乱 
和微量营养物缺乏。应加以密切监测与防治。 

(5) 中心静脉置管相关并发症 :危重 患者的胃肠外营养通常经中心静脉给予。中心静脉导 
管留置本身有一定的风险（见第十五 章）。 

(6) 脓毒 症：胃 肠外营养引起的过度喂养、不可控制的高血糖和感染可增加脓毒症的 风险。 
营养袋必须消毒无菌，在开始使用24小时内须废弃。更换营养袋时须注意无菌操作，并且其中 
心静脉管路不能用于采血或给予其他药物或液体。 

另外，胃肠外营养可诱发脂肪肝、肝硬化和无结石胆囊炎等肝胆疾病。 


第五节药物/免疫营养 

药=/免疫营养 （phaimaco/immunonutrition ) 是在危重病营养支持中较新的概念，越来越多的 
证据显示其优点。尽管给予足够的营养支持，危重患者的院内感染仍是严峻的问题。为降低患 
者对感染的^感性，建议在常规饮食中加人特殊营养成分以提髙机体免疫反应。所谓的“免疫 
营养” 的目标通常为胃肠道 （ 如肠道细胞或小肠壁免疫细胞），以防止或减少菌群移位或细菌 
产生。 

在重症患者■中，用于快速新代谢细胞的热卡总量可能会成为某些正常免疫反应的限速因 
素。循环中免疫细胞（主要是淋巴细胞和巨噬细胞）的功能可能也会受饮食组成的影响。研究 
表明免疫营养物可提高免疫细胞的功能。给予含免疫营养成分的肠内营养配方可使一些 ICU 
患者的感染率下降，住院周期缩短。但是对此仍存有争论，需要进一步研究。 

有些 ICU 对免疫营养支持制定了指导原则。当患者人室24小时以上即开始免疫营养支 
持。免疫营养物主要包括精氨酸, fi3、fl6 脂肪酸和核苷酸以及谷氨酰胺等。其各成分的作 
用为： 



1. 精氨酸可改善机体对细菌、病毒和肿瘤细胞的免疫反应,促进伤口愈合且增加蛋白质 


2. 03脂肪酸可通过增强中性粒细胞活性而增强免疫功能,并降低感染。 

3. 核苷酸是维持细胞完整和促进修复细胞生长的必需成分。 

4. 谷氨酰胺是机体中含量最多的氨基酸，在严重应激中起到重要的作用，它可提高合成代 
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第一节概 述 

疼痛 （pain) 是一种与组织损伤或潜在损伤相关的，或者可以用组织损伤描述的不愉快感觉 
和情感体验（国际疼痛研究学会,1994)。疼痛包含感觉和情感两个成分。感觉成分具有其他感 
觉的共同特点，有特殊的感受器、感受器激活所需的适宜刺激、感受器的定位分布和对刺激强度 
的鉴 别等; 疼痛的情感成分与逃避的驱动密切相关,变异性极大，很易受过去经验的影响。 

(_) 疼痛的临床分类 

疼痛可按疼痛的程度、起病的缓急和疼痛部位分类。 

1. 按疼痛程度分类可分为轻度疼痛、中度疼痛和重度疼痛。 

2 '按起病缓急分类可分为急性疼痛和慢性疼痛。 

3. 按疼痛部位分类可 分为: ①浅表 痈:位 于体表或黏膜，多为锐痛，定位 明确; ②深 部痛： 
位于内脏、关节等部位，一般为钝痛，不局限,定位不确切。 

(二） 疼痛对生理的影响 

1. 精神情绪变化急性疼痛引起患者精神兴奋、焦虑烦躁，甚至哭闹不安。长期慢性疼痛 
可出现精神抑郁、表情淡漠。 

2. 内分泌系统由于疼痛可引起应激反应，促使体内释放多种激素，如儿茶酚胺、皮质醇、 
血管紧张素 n 、抗利尿激素、促肾上腺皮质激素、醛固酮、生长激素和甲状腺素等。 

3 -循环系统剧烈疼痛可兴奋交感神经,血中儿茶酚胺和血管紧张素 n 水平的升高，导致 
血压升髙、心动过速和心律失常。而醛固酮、糖皮质激素和抗利尿激素的增多，又可引起患者体 
内水钠潴留，进一步加重心脏负荷。 

4. ^呼吸系统胸、腹部手术后的急性疼痛可引起肌张力增加,使呼吸系统总顺应性 下降; 患 
者呼吸浅快，肺活量、潮气量和功能残气量均降低，肺泡通气/血流比值下降，易产生低氧血症。 
因疼痛患者不敢深呼吸和用力咳嗽，易酿成肺炎或肺不张，这在老年人中更易发生。因此术后 
疼痛是术后肺部并发症的重要因素之一。 

5. 消化系统慢性疼痛常引起食欲减退，消化功能障碍。深部疼痛也可引起恶心、呕吐等 
症状。 

6. 凝血机制如手术后急性疼痛等应激反应可改变血液黏度，使血小板黏附功能增强，纤 
溶功能降低，使机体处于高凝状态,促进血栓形成。 

7. 其他疼痛可引起免疫功能下降,不利于防治感染和控制肿瘤扩散。此外，疼痛可引起 
肾血管反射性收缩，垂体抗利尿激素分泌增加，尿量减少。 

(三） 疼痛的机制 

生理性疼痛是由初级传人神经元、脊髓中间神经元和上行束以及一些脊髓上神经区组成的 
感觉神经系统介导的。三叉神经节和背根神经节发出高阈值的 AS 和 C 纤维,支配外周组织（皮 
肤、肌肉、关节、内脏）。这些特化的初级传人神经元被称为伤害性刺激感受器,可将伤害性刺激 
转变为动作电位并传导至脊髓背角 （图 24-1) 当周围组织受损，初级传人神经元被各种热、机 
械以及化学刺激敏化或直接激活（或两者 均有） ，产生各种刺激因子，包括质子、三磷酸腺苷 
(ATP) 、神经肽（降钙素基因相关肽、 P 物质）、神经生长因子、前列腺素、促炎因子及趋化因子 




等。这些目預开鮮 经元社 酬离子 ilil(ns) ，§1 細舒麵离子醜人痛觉感受 
器末端。去极化电流能激活钠离子电压门控通道，从而引起膜的去，化并启动动作电位的爆 
发，沿感觉神经的足突传递至脊髓背角，这些冲动传递至脊髓神经元、脑干、下丘脑以及大脑 
皮层。 

从伤害性駿翻賴神紐居撕舦人，翻魏连贼者多个兴 
奋或抑制性巾刚经元介导。伤害 麵錄顿 齡#棘麵质，如錄酸 、 p _ 、神经营 
养因子，它们分别激活突触后 N- 甲基 -D- 天冬氨酸 （NMDA) ，神经激肽和酿氨酸激酶受体，反复 
刺激伤害性感受器可以使周围神经元和中枢神经元敏化（活性依赖可塑 性）。 伤害性感受器 f 
续兴奋导雜麵经元输 til 綱，娜为上@麟。贴， 雜酿# 性感受器_髓神经元 
的基因转录改变麟締在，越基醜码各种躲、 神麵质、离子 通道、5体贿号分子。 
重要酬子包括神经元和神经胶质细胞表达的 NMDA 受体、环氧化酶 - 2 (COX- 2 ) 、钥离子和钠 
离子通道 WS 麵肝 W 靴肝。 此外, 卿和巾_>经雜醜細亡、神触长以及侧 
支萌芽使神经回路发生生理性重塑。 

第二节疼痛的评估 

疼痛评估是指在疼痛治疗前及治疗过程中利用一定的方法 *« 量患者的疼痛强度和性质，并 
以此作为制定治疗方案、选择最恰当的药物和方法、评价治疗效果的重要依据。疼痛评估可因 
不同患者、疾病和病程而变化。常用疼痛评估的方法有： 

1. 视觉模拟评分法 （visual analogue scale,VAS) VAS 是一种简便'有效测量和评定疼痛强 




度的方法。在一张白纸上画一条长 10cm 的直线，左侧起点表示“无痛”，为0分,右侧终点表示 
“剧烈疼痛”，为10分。患者根据自己所感受疼痛的程度，在直线上相应部位做标记，从“无痛” 
端至记号之间的距离即为痛觉评分分数。 VAS 是目前最常用的痛觉强度评估方法。 

2. 语言描述评分 (verbal rating scale,VRS) VRS 是根据患者对疼痛的主诉,将疼痛程度分 
为:① 无痛;②轻度疼 痛:有 疼痛但可忍受，对生活和睡眠无干扰;③中度疼痛:疼痛不能忍受，对 
睡眠有干扰，要求服用镇痛 药物; ④重度疼痛:疼痛剧烈，不能忍受,需用镇痛药物，对睡眠有严 
重干扰，可伴自主神经紊乱或被动体位。 

3. 数字评分法 （numerical rating scale,NRS) NRS 使用“疼痛程度数字评估量表”（图 24-2) 
对患者疼痛程度进行评估。用“0 ~ 10”这11个数字表示疼痛强度,0表示无痛，10表示最痛。 
被测者根据个人疼痛感受在其中一个数宇做记号。按照疼痛对应的数字将疼痛程度分为 :轻度 
疼痛 （1 -3) 、中度疼痛 (4 ~6)、重度疼痛 (7 -10)。 



无痛 剧痛 


图 24-2 疼痛程度数字评估量表 


4. 面部量表由医护人员根据患者疼痛时的面部表情状态,对照“面部表情疼痛评分量 
表’’（图 24-3 ) 进行疼痛评估,适用于表达困难的患者,如儿童、老年人,以及存在语言或文化差异 
或其他交流障碍的患者。 



疼毒霊度无痛 轻度疼痛 中度疼痈 重度疼痛 


图 24-3 面部表情疼痛评分量表 

5 -简明疼痛问卷表 （brief pain questionnaire,BPQ) BPQ 又称简明疼痛调査表 (brief pain in¬ 
ventory, BPI) ，是将感觉、情感和评价这三个因素分别量化。此表包括有关疼痛的原因、疼痛性 
质、对生活的影响、疼痛部位等描述词以及采用 VAS(0 ~ 10级)描述疼痛程度，从多方面进行评 
价。 BPQ 是一种快速、多维的测量与评价疼痛的方法。 

疼痛评估除上述方法外，还可采用生理指标和生化指标等方法进行综合评估。 

第三节常用的镇痛药物 


镇痛药物通过调节有害化学物质（如前列腺素）的产生，或者调节传导或传递伤害性刺激的 
神经受体或离子通道的激活（如肽、激肽、单胺受体,钠离子通道），从而减轻疼痛的感觉。目前 
用于治疗疼痛的药物主要包括阿片类药物、非留体抗炎药 (NSAIDs)、5 -轻色胺化合物、抗癫痫药 
物和抗抑郁药物。 

(-) 阿片类药物 

阿片类药物是治疗急性重症疼痛和癌性疼痛最有效的药物。 

1. 作用机制阿片类药物作用于具有七螺旋的 G 蛋白偶联受体，目前有三种亚型的阿片 
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类受体 （J1、S、K) 被克隆。阿片类受体分布集中，并且可以在各级神经轴突被激活，包括初级感 
觉神经元（伤害性感受器）的外周突和中枢突、脊髓（中间神经元、投射神经元）、脑干、中脑和大 
脑皮层。所有的阿片类受体与 G 蛋白（主要是 Gi/Go) 偶联，随后抑制腺苷酸环化酶，降低电压 
门控钙通道的电导或者开放整流钾通道，或者是这些效应的任何联合。这些效应最终导致神经 
元活性的降低。钙离子内流受阻抑制了兴奋性（致伤害性）神经递质的释放。此外，阿片类药物 
抑制感觉神经元特异性河豚毒素耐受型钠离子通道、 TRPV1 通道以及由脊髓内的谷氨酸受体 
(如 NMDA) 诱发的兴奋性突触后电流。其结果是伤害性刺激在各级神经轴突传递的减少和疼 
痛感觉的明显降低。 

2. 常用阿片类药物主要有吗啡、可待因、美沙酮、芬太尼及其衍生物等 A 受体激动剂。 
纳洛酮是所有三种受体的非选择性拮抗剂。部分激动剂较完全激动剂需结合更多功能受体才 
能产生相同的效应。混合性激动剂/拮抗剂（丁丙诺啡、布托啡诺、纳布喷他佐辛）在低剂量 
时可作为激动剂，而在较高剂量时可作为拮抗剂（在相同或不同的受体类 型）。 这类化合物的镇 
痛效果一般具有典型的封顶效应，当与纯激动剂一起使用时可能会引起急性戒断综合征。所以 
这三种受体都介导镇痛作用，并伴随不同的副作用。 P 受体介导呼吸抑制、镇静、奖赏/欣快感、 
恶心、尿潴留、胆管痉挛和便秘。 K 受体介导焦虑、厌恶、镇静和利尿作用，但不导致便秘。 S 受 
体介导奖赏/欣快感、较小程度的呼吸抑制和便秘。长期给予完全激动剂可能会出现耐受性和 
生理依赖性,突然停药或者使用拮抗剂可导致戒断综合征。 

(1) 吗啡 （morphine): 为完全性阿片受体激动剂，有强大的镇痛作用，同时也有明显的镇静 
和镇咳作用。皮下和肌内注射吸收迅速，皮下注射30分钟后即可吸收= % ，吸收后迅速分布至 
肺、肝、脾、肾等组织。在成人仅有少量吗啡透过血脑屏障，但可产生高效的镇痛作用。可通过 
胎盘到达胎儿体内。消除半衰期为小时，蛋白结合率为 26% 〜 36% 。每次给药镇痛作 
用维持4 ~6小时。 

(2) 脈替 (^(pethidine, 度冷 丁）： 是常用的人工合成的苯基_类阿片类镇痛药。其作用 
机制与吗啡相同，效力约为吗啡的1/10 ~ 1/8,与吗啡在等效剂量下可产生同样的镇痛、镇静及 
呼吸抑制作用，但后者维持时间较短，无吗啡的镇咳作用。可引起心率增快。口服或注射给药 
均可吸收，口服时约有50%首先经肝脏代谢，故血药浓度较低。口服后血药浓度达峰时间为1 〜 
2小时，可出现两个峰值。蛋白结合率为40% 〜 60%。主要经肝脏代谢成哌替啶酸、去甲哌替啶 
和去甲哌替啶酸水解物，然后与葡萄糖醛酸形成结合型或游离型，经肾脏排出。尿液酸度大时， 
随尿排出的原型药和去甲基衍生物明显增加。消除半衰期约 3 ~ 4 小时，肝功能不全时增至7小 
时以上。可通过胎盘屏障，少量经乳汁排出。代谢物去甲哌替啶有中枢兴奋作用，因此根据给 
药途径的不同及药物代谢的快慢，中毒患者可出现抑制或兴奋现象。成人每次50 ~ lOOmg， 肌内 
或静脉注射。 

(3) 芬太尼 (femanyl): 是人工合成的苯基哌啶类麻醉性镇痛药，镇痛作用机制与吗啡相 
似，为阿片受体激动剂，作用强度为吗啡的100~180倍。临床一般采用注射给药，静脉注射1分 
钟即起效, 4 分钟达高峰，维持30〜60分钟。肌内注射约 7 ~ 8 分钟产生镇痛作用，可维持1 ~ 2 
小时。肌内注射生物利用度为67%，蛋白结合率为80%，消除半衰期约为 3. 7小时。主要在肝 
脏代谢，代谢产物与约10%的原型药由肾脏排出。 

3. 给药途径阿片类药物给药途径包括外周组织（如表面或关节内给药，尤其是在炎性组 
织中）、中枢神经系统内（如鞘内、硬膜外或脑室）及全身性用药（如静脉注射、口服、皮下给药、 
舌下含服或经皮吸收给药）。临床上对药物种类和剂型的选择，都以阿片类药物的药动学及与 
给药途径相关的副作用为依据。用药剂量有赖于患者的特征、疼痛类型及给药途径。全身性用 
药及脊髓用药均可产生相似的副作用，这与用药剂量以及药物的鞘内/全身重新分配有关。鞘 
内用药时，首选脂溶性药物，因为脂溶性药物易于局限在脊髓内面而很少随脑脊液循环至脑I, 



仔细调整剂量、密切监测可最大限度地减少阿片类药物副作用，也可采用联合用药（如止吐药、 
泻药或纳洛酮）以防治相应副作用。 

(二） 非甾体抗炎药和解热镇痛药 

1. 作用机制酸性非留体抗炎药及非酸性解热镇痛药(如对乙酰氨基酚、安替比林）可抑 
制环氧化酶 （cyclooxygenase , COX), 该酶为花生四烯酸转变为前列腺素和血栓素代谢途径中的 
关键酶。 COX 有两种亚型, C0X-1 和 C0X-2, 在外周组织及中枢神经系统内表达。在损伤和炎 
症介质（如细胞因子、生长因子）的刺激下，这两种亚型都可以上调从而引起前列腺素释放增加。 
在外周，前列腺素（主要为前列腺素 EJ 通过激活 EP 受体引起离子通道（如钠离子通道、 
TRPV1) 磷酸化从而导致痛觉感受器敏化，使伤害性感受器对有害的机械刺激 （如 压力、空腔脏 
器的扩张）及化学性刺激（如酸中毒、缓激肽、神经营养因子）或热刺激变得更加敏感。在脊髓 
内，前列腺素 A 抑制甘氨酸能抑制性神经元，增强兴奋性氨基酸的释放，同时使上行神经元去极 
化。这些介质易化了伤害性感受器刺激的产生和传递（从脊髓到达大脑高级中枢）。通过阻断 
其中一种（如选择性 C0X-2 抑制剂）或两种环氧化酶(非选择性 NSAIDs) ，可减少前列腺素合成。 
最终，伤害感受器对伤害刺激反应减弱，脊髓中的神经传递减少。 

2 二常用药物口服非选择性 NSAIDs (如阿司匹林、布洛芬）或解热镇痛药（如对乙酰氨基 
©), 通常用于治疗轻度疼痛。一些药物还有用于胃肠外、直肠或表面给药的剂型。这些药物阻 
滞 C0X-1 导致血栓素生成受阻、血小板功能破坏，引起胃肠道及其他出血性 疾病; 使具有组织器 
官保护作用的前列腺素降低，致胃十二指肠溃疡、穿孔、胃血管收缩以及肝毒性。选择性 C0X-2 
抑制剂也可引起血栓形成、心肌梗死、肾损害、高血压、脑卒中及肝毒性的风险。两类 COX 抑制 
剂均有引起过敏反应的报道。对乙酰氨基酚具有相对较弱的抗炎及抗血小板活性作用，它主要 
用于骨性关节炎、头痛、发热。 

(1) 阿司匹 林:又 名乙酰水杨酸，是应用最广泛的解热镇痛抗炎药，常作为评价其他镇痛药 
物的标准药。主要通过抑制体内前列腺素合成，产生解热、镇痛、抗炎、抗风湿、抗血小板聚集作 
用。口服给药约30分钟起效，作用时间为 3 ~ 5 小时。用于镇痛治疗时，成人每次 0.3-1. 0g, 每 
隔3 -4 小时一次，每天总量不超过 3 . 6g; 儿童〗 0 ~ 20m y kg ，每 6 小时一次。阿司匹林可用于伴 
有炎症反应的轻度或中度疼痛，如头痛、牙痛、神经痛、肌肉痛及月经痛，也用于感冒、流感等的 
退热。 

(2) 帕瑞昔布 （parecoxih, 特 耐）： 是一种选择性 C0X-2 抑制剂，属于昔布类的抗炎镇痛药。 
帕瑞昔布是伐地昔布的前体药物，静脉注射或肌内注射后经肝脏酶水解,迅速转化为有药理学 
活性的物质——伐地昔布，静脉注射后7 -13 分钟起效，持续6 ~ 12小时。 

(三） 5-羟色胺类药物 

1. 作用机制5-轻色胺 (5-hyd roxy try P tami ne ,5-HT) 是交感神经系统、胃肠道及血小板中的 
一种单胺类神经递质。 5-HT 受体在各级神经组织及血管中均有表达。在脊髓背角 ,5-HT 能神 
经元是内源性疼痛抑制的一部分。除了 5-HT 3 ( 一种配体门控离子通道）以外，其他 5-HT 受体都 
是 G 蛋白偶联受体。 5-HT,„,,„ 激动剂 （ 曲坦类药物）能有效治疗神经血管性头痈 （ 偏头痛、丛集 
1 性头痛）。而偏头痛的发生与支配脑膜和颅内血管的三叉神经释放神经肽（如降钙素基因相关 
肽）相关,导致血管舒张、炎性反应，产生疼痛。曲坦类药物通过作用于三叉神经传人系统的 5- 
HT,„ 受体，抑制神经源性炎症，其他作用位点包括丘脑神经元及中脑导水管周围灰质。 5-HT, b S 
体激动剂可以收缩脑膜血管及冠状动脉，高选择性的，-过^激动剂与 5-HT, F 激动剂可以不引起 
血管收缩。 

2. 常用药物曲坦类药物可经口服、皮下注射、经鼻滴人等方式给药,常用于治疗偏头痛。 
使用临床剂量即可使冠状动脉缩窄20%，伴有冠心病、脑血管及外周血管性疾病等危险因素的 
患者 禁用。 曲坦类药物与单胺氧化酶抑制剂、普萘洛尔、西咪替丁、经肝 P450 代谢的药物、 P- 糖 
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蛋白泵抑制剂联合应用时，可引起显著的药物间相互作用。 

(四）抗癫痫药物 

作用机制抗癫痫药物用于治疗由外周神经系统损害（如糖尿病、疱疹)或中枢神经系统损 
害（如脑卒中）所导致的神经性疼痛。神经性疼痛的发病机制 包括: 再生神经敏化的伤害感受器 
产生异位活 动；“沉默” 的伤害性感受器重新 活化; 或者自发的神经元活动，也可能是这几种机制 
的任意组合，它们可引起多级传入神经元敏化。抗癫痫药物按其作用机^不同分为4类 :①阻 
断病理性活化的电压敏感钠离子通道的药物，如卡马西平、苯妥英、拉莫三嗓、托批醋;②阻断电 
压依赖性钙通道的药物如加巴喷丁、普瑞巴林;③抑制突触前兴奋性神经递质释放的药物如加 
巴喷丁、拉莫 三嗉; ④提高 GABA 受体活性的药物如托卩比酿。 

抗癫痫药物常用于治疗神经性疼痛和偏头痛的预防，常常与抗抑郁药联合应用。最常见的 
副作用有精神障碍（嗜睡、头晕、认知障碍、疲劳）和运动功能障碍 （共 济失 调）。 尤其以老年患 
者多见。其他严重的副作用包括肝毒性、血小板减少症、严重的皮肤与血液反应。使用过程中 


应该监测这类药物的血药浓度。 

(五） 抗抑郁药物 

1. 作用机制抗抑郁药物用于治疗神经性疼痛和头痛。根据作用机制三环类抗抑郁药物 
分为非选择性去甲肾上腺素 /5-HT 再摄取抑制剂（阿米替林、丙米嗪、氯米帕明、文拉法辛）、优 
先去甲肾上腺素再摄取抑制剂（地昔酬、去甲替林）、选择性 5_HT 再摄取抑制剂 （西 酞普兰、帕 
罗西汀、氟西汀）三大类。通过阻断再摄取作用，兴奋脊髓及大脑中内源性单胺能疼痛抑制性神 
经元。此外，它还具有拮抗 NMDA 受体、提高内源性阿片水平、阻断钠离子通道和开放钾离子通 
道的作用，从而抑制外周及中枢神经系统敏化。 

2. 副作用 ±要包擁静、恶心、口干、便秘、头晕、嗜睡及视讎糊。^了达到更好的治疗 
效果，避錢漏雜碰，常賴要监测胡郷娜_減随。三环魏贿舰断 
心脏醜子通道可导致心律失常，近期有心肌梗死、心律失常者均禁用。 

(六） 外用镇痛药 

夕卜用 NSAIDs、 三环类 抗抑賴 、辣椒碱、局部麻醉药及阿片类药物有—定的镇痛疗效。局部 
臟能使獅撼痛 产生雛 麵雑誠，齡过_減醜、全 雜雌用 、雜相互作 


用以及简化药物逐步增加至治疗剂量范围的过程。 

1. 外用 NSAIDs 常用于治疗急性和慢性疼痛。其制剂有乳剂、凝胶剂、软膏剂等。短期 
外用 NSAIDs 可有效治疗慢性肌肉骨骼痛，而对骨性关节炎则无明显疗效。使用过程中应注意 
局部皮疹和瘙痒。 

2. 辣椒碱常用0.025%或0.075%的辣椒碱乳膏。主要用于治疗带状痕疹后遗神经痛、 
乳腺切除术后综合征、骨性关节炎以及一系列神经性疼痛综合征。局部应用时通过辣椒素受体 
(TRPV1) 与伤害性感觉神经元相互作用而镇痛。但是有80%患者使用期间有烧灼感或瘙痒，反 
复使用后可以脱敏。其机制可能是辣椒碱激活了感觉神经元，促进 ？ 物质释放与耗竭，或辣椒 
碱的神经毒性作用导致感觉神经中细纤维变性，从而使症状逐渐消失。高浓度（5%〜10%)的 


辣椒碱，可辅以局部麻醉减轻其副作用，增强治疗效果。 

3. 局部麻醉药的外用制剂常用药物剂型包括贴剂、胶浆及凝胶。可用于减轻带状疱疹后 
遗神经痛及异常性疼痛、糖尿病多发性神经病变、乳腺切除后及开胸术后综合征，以及口腔、呼 
吸道、消化道、尿道黏膜的疼痛治疗与预防。局部麻醉药的外用制剂通过阻断初级传人神经元 
的钠离子通道而发挥作用。钠离子通道阻断后,正常和受损的感觉神经元产生的冲动减少。神 
经元自发或异位放电促进慢性神经性疼痛形成，由于轴突离子通道表达、分布及功能的改变，增 
加了对局部麻醉药的敏感性。因此，即使局部使用低于完全阻断神经传导所需浓度的局麻药也 
可以得到较好的镇痛效果。 


4. 阿片类药物外用制剂阿片类药物局部应用（如凝胶剂）治疗皮肤溃疡、膀胱炎、癌症相 
关的口腔黏膜炎、角膜擦伤、骨损伤等引起的疼痛。对于慢性风湿性关节炎及骨性关节炎的患 
者，关节内注射吗啡可以产生镇痛作用。其作用机制是外用或局部注射阿片类药物可以激活初 
级传人神经元上的阿片类受体，抑制由炎症介质激活的钙离子、納离子及 TRPV1 电流。随后，伤 
害性感受器的兴奋性、动作电位的传播以及感觉神经末梢促炎神经肽的释放（如 P 物质）都受到 
抑制，从而产生镇痛或（和）抗炎作用。而上调和加速感觉神经元中阿片类受体远端转运，增加 
外周阿片类受体与 G 蛋白偶联，以及破坏神经周围屏障，从而易化激动剂与阿片类受体的结合 
也是机制之一。 . 

(七）其他镇痛药及辅助用药 

1. 局部麻醉药慢性疼痛综合征患者可选用局部麻醉药，包括外用、口服、静脉注射、扳机 
点注射、区域 阻滞。 全身用药（如口服美西律）在各种神经性疾病中效果不同，美西律可作为糖 
尿病神经病变患者的三线用药。局部麻醉药的严重副作用包括心律失常、头暈、恶心、疲劳、局 
麻药全身毒性反应。 

2. oc 2 肾上腺素激动剂常用药物为可乐定。〜肾上腺素受体是 G 蛋白偶联受体，与阿片 
类药物作用相似。通过开放钾离子通道，抑制突触前钙离子通道，抑制腺苷酸环化酶活性，减少 
神经递质的释放、减少突触后传递,从而产生抑制效应。在复杂性区域疼痛综合征 （complex re¬ 
gional pain syndrome,CRPS) 、神经性疼痛及癌性疼痛的患者中，硬膜外或全身应用可乐定可以产 
生镇痛效果，但要瞥惕过度镇静、高血压及心动过缓等药物不良反应。 

3. 巴氯芬可以激活突触前及突触后的 GABA b 受体，导致兴奋性神经传导降低，抑制性神 
经传导增强。常用于三叉神经痛及中枢性神经疼痛。最常见的副作用有嗜睡、头晕、胃肠不适。 

4 '止吐药恶心是镇痛药(尤其是阿片类药物）常见的一种副作用，同时也是癌症患者的 
常见症状。止吐药的作用机制包括对延髓化学感受器触发区、胃肠道刺激或衰竭、前庭和皮质 
机制以及味觉与嗅觉的影响。常用药物包括胃肠动力药（甲氧氯普胺）、吩噻嗪类（左美丙嗪）、 
多巴胺受体括抗剂（氟哌啶醇）、 5-HT 拮抗剂（昂丹司琼）及抗组胺药（赛克利嗪），以及甲基纳 
曲國 （唯 一一 种外周阿片类药物拮 抗剂） 、地塞米松 （机制不明） 、抗胆碱能的东莨菪碱和神经激 
肽 -1 受体拮抗剂阿瑞匹坦。不同作用机制的止吐药可以联合应用。 

5■泻药 f 括影响体积形成、改变渗透压的高渗性泻药，结肠灌洗药，促胃肠动力药，阿片 
诘抗药。使用三环类抗抑郁药、吩噻嗪类药、抗惊厥药、利尿剂、补铁剂以及阿片类药物均可引 
起便秘。给予充分的液体摄人量、富含纤维的营养支持、增加胃肠蟠动均是非药物方法预防便 
秘。情况严重者，常首选乳果糖、番泻叶、聚乙二醇。但是,乳果糖应避免应用于液体量不足的 
老年患者及晚期癌症患者。如果无效，可使用液状石蜡或比沙可啶,与首选药物联合应用，也可 
加用促胃肠动力药如甲氧氣普胺治疗顽固性便秘。对于阿片类药物相关的便秘，可选择阿片类 
受体拮抗剂进行治疗。 


第四节急性疼痛治疗 
一. 术后疼痛的治疗方法 

术后疼痛治疗有多种选择，包括全身给予镇痛药和区域（即椎管内和外周）镇痛技术。根据 
患者的意愿，积极个体化评估每种治疗方法的利弊,临床医师能为每例患者选择最合适的术后 
镇痛方案。 

(一）全身镇痛给药途径 

1. 口服给药口服镇痛药物的选择适用于生物利用度高的药物和术后宜于口服的患者。 
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疾病本身、手术创伤和麻醉等因素均可抑制胃肠蠕动，一般认为口服药物吸收延迟，起效慢，效 
果差。因此，术后中、重度疼痛的患者用口服给药的镇痛效果较差，不推荐采用。 

2. 肌内注射肌内注射是临床一直沿用的经典方法。常用药物有哌替啶、曲马多、盐酸丁 
丙喏啡等。但注射部位对药物的吸收取决于药物的脂溶性和局部的血流情况。肌内注射吗啡 
和哌替啶后，不同患者的血浆浓度差别可达3 ~5倍之多，药物峰作用时间4 ~ 108分钟不等，差 
异很大。血药浓度波动很大，从而导致镇痛不全或并发症以及注射痛。因此，肌内注射也越来 
越少。 

3. 静脉注射单次静脉注射是有效镇痛的最快途径。连续静脉输注可减少药物浓度的波 
动，对持续缓解术后疼痛效果确切。常用药物有吗啡、芬太尼、哌替啶和氢吗啡酮。使用中、长 
半衰期阿片类药物可能发生蓄积，导致呼吸抑制等严重并发症。为提高连续静脉给药的镇痛效 
果和安全性，多采用患者自控镇痛方法。 

(二） 区域镇痛技术 

常见有椎管内（主要是硬膜外）和外周区域镇痛技术。一般来说，硬膜外与外周技术（尤 
其适用局部麻醉药时）的镇痛效果优于全身应用阿片类药物。然而，应用这些技术也有相关 
风险，临床医师应该针对每位患者具体评估其利弊，以采用最恰当的椎管内或外周区域镇痛 
技术。 

1. 椎管内单次使用阿片类药物鞘内或者硬膜外单次注射阿片类药物可有效地作为单一 
性或辅助性镇痛。椎管内给予亲脂性阿片类药物,如芬太尼和舒芬太尼，镇痛作用起效迅速，并 
从脑脊液中迅速清除，副作用少。 

2. 持续硬膜外镇痛是一种安全有效的治疗急性术后疼痛的方法。术后硬膜外镇痛的效 
果优于全身应用阿片类药物。常用硬膜外镇痛药物包括局部麻醉药、阿片类药物以及两者联合 
应用，可乐定是常用的辅助药物。 

3. 外周区域镇痛应用单次注射或持续输注的外周区域镇痛技术，其镇痛效果优于全身应 
用阿片类药物。应用各种伤口浸润和外周区域镇痛技术（如臂丛、腰丛、股神经、坐骨神经和皮 
神经阻滞）可增强术后镇痛效果。外周区域镇痛在某些方面优于全身应用阿片类药物（即镇痛 
效果更好，阿片类药物相关的副作用减少），降低椎管内损伤等。 

(三） 患者自控镇痛 （patient controlled analgesia,PCA) 

PCA 是近二十年提出的按需镇痛概念与微电脑技术相结合而发展起来的。即患者可自行 
按压 PCA 装置的给药键，按设定的剂量注人镇痛药，从而达到镇痛效果。它弥补了传统镇痛方 
法存在的镇痛不足和忽视患者个体差异，以及难以维持血药浓度稳定等问题。 PCA 装置包括注 
药泵、自动控制装置、输注管道和防止反流的单向活瓣。 

1 •分类①患者自控静脉镇痛 （PCIA); ②患者自控硬膜外镇痛 （ PCEA )。 

2. 常用术语①负荷剂址（ loading dose), 指 PCA 迅速到达无痛所需血药浓度，即最低有效 
镇痛浓度所需 药量; ②单次剂量 （bolus dose) ，指患者因镇痛不全所追加的镇痛药 剂量; ③锁定时 
间 （lock out time) ，是指设定的两个单次有效给药的间隔时间，在此期间 PCA 装置不执行单次剂 
量 指令; ④背景剂量 （basal infusion) ，为设定的 PCA 装置持续给药量。 

3. 注意事项 PCA 的药物配方种类较多。 PCIA 主要以麻醉性镇痛药为主，常用吗啡、芬太 
尼或曲马多等。 PCEA 则以局麻药和麻醉性镇痛药复合应用，常用0.1% ~0. 2%布比卡因加小 
量的芬太尼或吗啡。无论是采用 PCIA 还是 PCEA， 医师都应事先向患者讲明使用的目的和正确 
的操作方法，以便患者能按照自己的意愿镇痛。 PCA 开始时，常给一负荷剂量作为基础，再以背 
景剂量维持。遇镇痛不全时，患者可自主给予单次剂量，以获得满意的镇痛效果。在此期间，医 
师应根据病情及用药效果，合理调整单次剂量、锁定时间以及背景剂量，目的在于防止镇痛不足 
或用药过量，提高镇痛质量，以策安全。 



(四） 其他技术 

其他非药理学技术如经皮神经电刺激疗法 （ transcutaneous electrical nerve stimulation, 
tens ) 、针灸和心理学方法，都能用于缓解术后疼痛。 

(五） 多模式镇痛 

术后多模式^痛 （multimodal analgesia) 技术，就是联合应用不同作用机制的镇痛药物，或不 
同的镇痛措施，通过多种机制产生镇痛作用，以获得更好的镇痛效果，而使副作用减少到最少。 
这代表着术后镇痛技术的主要发展方向。 

二、分娩镇痛 

分娩镇痛 （analgesia for labor) 即在分挽过程中由麻醉科医师提供的镇痛技术和生命体征监 
测，为母婴提=安全'舒适的分娩条件。分娩镇痛的方式有多种，包括全身性药物镇痛、吸人麻 
醉药镇痛、椎管内阻滞镇痛、心理助产法、经皮神经电刺激 （ transcutaneous e I ec iri ca l nerve stimula- 
tion ， TENS ) 等。另外，其他区域麻醉技术,如骶尾部或宫颈旁阻滞技术现应用较少。 

(一） 全身性药物镇痛 

阿片类药物是分挽中最常使用的全身性药物。所有阿片类药物都有不同程度的副作用，包 
括呼吸抑制、恶心和呕吐以及从欣快感到过度镇静的精神症状改变。根据阿片类药物的物理化 
学特性，它们 都能 通过職跡,这職§|織生儿的呼觀制。但是鮮刪财类药讎 
短时间内有效缓解分娩疼痛。 

(二） 吸入麻醉药镇痛 

吸人麻醉药镇痛是指使用亚麻醉浓度的吸人麻醉药来缓解产程中的疼痛。 

^氧化亚氮-氧混合气氧化亚氮-氧混合气( 5 0:50的1\ 2 0/0 2 混合气）作为生产中单独的 
镇痛药或者全身与区域技术的辅助手段。副作用包括头晕、恶心、烦躁不安。给药后45~60秒 
出现最强的镇痛效果。因此，最宜时机是在子宫刚开始收缩时吸人氧化亚氮 -氧混 合气,而在子 
宫收缩达到高峰后停止给药。 

2. 吸入麻醉药地氟烷(0.2%)、恩氟烷和异氣烧( 0 .2%-0.25%)也被成功地应用于分娩镇 
痛，其有效购吸入減亚麵醜縣麵。 近麵 来齡的職显示，七贼在分臓痛中有 
效且易被接受。与氧化亚氮相比，七氟焼可以产生更好的麵、更强的镇静而副作用少。 

(三） 区域性镇痛技术 

各种区域性技术用于产科麻醉中，以提供最佳镇痛效果,而对母体和胎儿的抑制效应最小。 
这些技术是生产和分娩过程中最有效的镇痛手段。与静脉和吸人技术相比，区域性技术更灵 
活、更有效，而抑制效应更少。区域性镇痛对产妇和胎儿不会产生药物诱导性抑制。生产中最 
常用的区域性技术是硬膜外、腰麻或硬 膜外- 腰麻联合镇痛技术。 

1. 病情评估和准备首先应询问病史和分娩史、査体，并评估气道情况。在术前评估中，还 
应记录分婉计划和胎儿健康状况。必须获得患者的知情同意，麻醉科医师应该解释操作步骤和 
可能发生的并发症。 

2. 硬膜外连续输注法是目前常用的分娩镇痛方法。在第一产程使用低剂量局部麻醉药 
或联合使用阿片类药物，维持 T, D ~L, 段的感觉阻滞。在第一产程后期和第二产程为达到骶部阻 
滞需要进一步的完善措施。腰段硬膜外镇痛可在缓解疼痛的同时，无运动阻滞,降低母体儿茶 
»胺水平，必要时快速达刹手术麻醉„局部麻醉药如布比卡因、罗哌卡因和左布比，卡因浓度在 
0.0625% -0. 12 5 % ,单独或联合阿片类药物使用。加人肾上腺素可以通过降低局部麻醉药血管 
摄取和全身吸收，直接激动脊髓受体而提高镇痛质量。从产妇的角度来看，连续输注保证了舒 
适感的连续有效。禁忌证包括孕妇拒绝、母体明显的凝血紊乱、穿刺点感染和母体血流动力学 
不稳定等。 
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3. 蛛网膜下隙阻滞蛛网膜下隙单次注入局麻药或阿片类药物，镇痛快速而有效。特别适 
用于早产或者非常痛苦的产妇。 

4. 腰麻-硬膜外联合阻滞镇痛在产科应用广泛，可为产妇提供理想的镇痛。特点是镇痛 
有效、迅速，毒性或运动阻滞损害最小。腰麻-硬膜外联合阻滞镇痛可选用两点穿刺法，也可采用 
一点穿刺方法，操作方法详见第四章。 

5. 患者自控硬膜外镇痛 （patient-controlled epidural analgesia,PCEA) 是一项安全有效的镇 
痛技术，能提供有效的分娩镇痛以及极好的患者满意度。它降低局麻药使用的总量，从而减少 
副作用。通常通过蛛网膜下隙或硬脊膜外隙注药方式建立镇痛后，将导管接到 PCEA 装置上，然 
后患者可以根据需要自己掌握药物的使用量。 

第五节慢性疼痛治疗 

慢性疼痛 （chronic pain) 是指疼痛持续超过一种急性疾病的一般病程或超过损伤愈合所需 
的-般时间，或疼痛复发持续超过1个月。它的形成与持续不仅给患者而且也给社会造成多方 
面的危害。所以慢性疼痛治疗不仅仅是医疗问题，也是社会问题。同时，慢性疼痛的诊断治疗 
需要多学科的方法。 

( 一 ） 慢性疼痛诊治范围 

慢性醜诊治主要有 :①头痛:偏 头痛、紧张性头痛;②颈肩痛和 腰麵: 颈椎病、颈肌筋膜 
炎、肩周炎、讎醜突岀症、赚韻增生症、腰娜顯炎、腰 劳损; ③赚紐损伤性疾 
病:滑 膜炎、狭窄性腱鞘炎、腱鞘囊肿、肱骨外上髁炎;④神经痛 :三叉 神经痛、肋间神经痛、幻肢 
痛、带状疱疹后遗神 经痛; ⑤周围血管 疾病: 血栓闭塞性脉管炎、雷诺综 合征; ⑥癌性疼痛;⑦心 
理性疼痛。 

(二） 常用治疗方法 

1. 药物治疗药物治疗是疼痛治疗最基本、最常用的方法。一般慢性疼痛患者需较长时间 
用药，为了维持最低有效的血浆药物浓度，应采用定时定量用药。如待疼痛发作时使用，往往需 
要较大剂量而维持时间较短，效果不够理想。常用药物为非留体抗炎药、阿片类药物、镇静催眠 
药、抗癲痫药以及抗抑郁药。 

2. 神经阻滞神经阻滞是慢性疼痛的主要治疗手段。一般选用长效局麻药，对癌症疼痛、 
顽固性头痛如三叉神经痛可以采用无水乙醇或5% ~ 10%苯酣，以达到长期止痛目的。常用的 
神经阻滞包括臂丛神经阻滞、颈丛神经阻滞以及肋间神经阻滞。另外，多种疾病的疼痛与交感 
神经有关，可通过交感神经阻滞进行治疗，常用的交感神经阻滞法有星状神经节阻滞和腰交感 
神经阻滞。 

3. 椎管内注药椎管内注药可经蛛网膜下隙或硬脊膜外隙注药。无水乙醇或5% -10% 
酚甘油经蛛网膜下隙给药用于治疗晚期 癌痛; 硬脊膜外隙常用药物包括糖皮质激素、阿片类药 
物以及局麻药。 

4. 痛点注射在局部固定压痛点注药，每一痛点注射1%利多卡因或0. 2 5%布比卡因1~ 
4ml， 加泼尼松龙混悬液 0.5ml(12.5m g ) ，每周1 ~2次，3 ~5次为一个疗程，效果良好。 

5. 物理治疗在疼痛治疗中应用很广，种类很多，常用的有电疗、光疗、磁疗和石蜡疗法等。 
其主要作用是消炎、镇痛、解痉、改善局部血液循环、软化瘢痕和兴奋神经肌肉等。 

6. 心理学治疗心理因素在慢性疼痛中起着重要作用。心理学治疗法中的支持疗法就是 
医务人员采用解释、鼓励、安慰和保证等手段，帮助患者消除焦虑、抑郁和恐惧等不良心理因素， 
从而调动患者主观能动性，增强机体抗疼痛的能力，积极配合治疗。此外，还有催眠与暗示疗 
法、认知疗法以及生物反馈疗法等。 


7. 职业疗法职业治疗师指导患者克服疼痛给活动带来的限制，并实现日常生活活动的目 
标。初步评估内容包括 :对患 者工作史及工作场所、家庭生活和日常活动的询问,以及通过体格 
检查来明确运动幅度和可能存在的妨碍康复的运动障碍或畸形。治疗的主要目的是减少疼痛 
及其导致的功能丧失，促进恢复日常生活中最佳的功能，鼓励建立有意义的家庭、社会和工作关 
系，以增加患者的自尊，恢复自理能力,使其克服疼痛并在工作和娱乐中达到最佳状态。 

第六节癌痛治疗 

疼痈是癌症患者最常见的症状之一，严重影响癌症患者的生活质量。初诊癌症患者疼痛发 
生率约为25% ;晚期癌症患者的疼痛发生率约为60% -80%，其中1/3的患者为重度疼痛。癌 
症疼痛（简称癌痛）如果得不到缓解，可加重患者的焦虑、抑郁、乏力、失眠、食欲减退等症状，严 
重时影响患者日常活动、自理能力、交往能力及整体生活质量。 

(― ) 癌痛的治疗原则 

癌痛应当采用综合治疗的原则,根据患者的病情和身体状况，有效应用止痛治疗手段，持 
续、有效地消除疼痛,预防和控制药物的不良反应，降低疼痛及治疗带来的心理负担，以期最大 
限度地提髙患者生活质量。 

(二）治疗方法 

癌痛的治疗方法包 括:病 因治疗、药物止痛治疗和非药物治疗。 

1. 病因治疗针对引起癌症疼痛的病因进行治疗。癌痛疼痛的主要病因是癌症本身、并发 
症等。因此，抗癌'冶疗,如手术、放射治疗或化学治疗等,可能解除癌症疼痛。 

2. 药物止痛治疗 

( 1 ) 原则 :根据 世界卫生组织 （WHO) 癌痛三阶梯止痛治疗指南，癌痛药物止痈治疗的五项 
基本原则 如下： 

1) 口服 给药： 口服为最常见的给药途径。对不宜口服给药者可用其他给药方法，如吗啡皮 
下注射、患者自控镇痛，较方便的方法有透皮贴剂等。 

2) 按阶梯 用药: 指根据患者疼痛程度，有针对性地选用不同强度的镇痛药物（图24-4)。 
①轻度疼痛:可选用非甾体抗炎药 (NSAIDs); ②中度 疼痛: 可选用弱阿片类药物，并可合用非甾 
体抗 炎药; ③重度 疼痛: 可选用强阿片类药物，并可合用非甾体抗炎药。在使用阿片类药物的同 
时•，合用非留体抗炎药，可以增强阿片类药物的止痛效果，并可减少阿片类药物用量。如果能达 
到良好的镇痛效果,且无严重的不良反应，轻度和中度疼痛也可考虑使用强阿片类药物。如果 
患者诊断为神经病理性疼痛，应首选三环类抗抑郁药物或抗惊厥类药物等。 

3 ) 按时用药 :指按 规定时间间隔规律性给予止痛药。按时给药有助于维持稳定、有效的血 
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药浓度。目前，控缓释药物临床使用日益广泛，强调以控缓释阿片类药物作为基础用药的止痛 
方法,在滴定和出现爆发痛时,可给予速释阿片类药物对症处理。 

4) 个体化给药:指按照患者病情和癌痛缓解所需药物剂量，制定个体化用药方案。使用阿 
片类药物时，由于个体差异，阿片类药物无理想标准用药剂量，应当根据患者的病情，使用足够 
剂量药物，使疼痛得到缓解。同时，还应鉴别是否有神经病理性疼痛的性质，考虑联六 川邦的 
可能。 

5) 注意事项 :对使 用止痛药的患者要加强监护，密切观察其疼痛缓解程度和机体反应情 
况，注意药物联合应用的相互作用，并及时采取必要措施尽可能减少药物的不良反应，以期提高 
患者的生活质量。 

(2) 药物 S 择与刪施 :应 当根臟麵者疼細酿 、性质 、正雄受_疗、伴随疾 
病等情况,合理选择止痛药物和辅助药物，个体化调整用药剂量、给药频率， ® 治不 A 反应，以期 
获得最佳止痛效果，减少不良反应 发生。 

1) 非留腿錢:是 麵赫 M 基本药物 ，不辭 祕抗麟有練 的作臓 制,具有止 
痛和抗炎細， f 肝難酿娜，或与阿片 麟喊 合用于藤巾、賴醜。_于麵 
治疗的非留体抗炎药包括:布 S 芬、双氯芬酸、对乙醜氨基 ®、 囑美辛、塞来昔布等。 

非留体抗炎药常见的不良反应有 :消化 性溃疡、消化道出血、血小板功能障碍、肾功能或肝 
功能损伤等。不良反应的发生与用药剂量及持续时间相关。 

2) 阿片类药物:是中、重度疼痛治疗的首选药物。目前， 临床上 常用于醜治疗醜效阿 
片类药物为吗獅餅，长綱片類齡啡雜片、龄 W 娜片、芬太腿舰剂等。对 
于慢性癌齡疗 ，推難 厕 片受雌 动廳瓣。长赚刪片类顿綱，首选 n 服给药 
途径，有明确指征时可选用透皮吸收途径给药，也可临时皮下注射用药 ，必要 时可自控镇痛 


给药。 

3) 辅助 職:辅 助镇痛药物包括:抗惊厥类药物、抗抑郁类药物、皮质激素、 N -甲基 -D- 天冬 
雛 （NMDA) 受体枯抗剂和局部雜药。辅助药物能够增强阿片类药物止麵果，或产生直接 
麵細。麵鶴■•用 于獅治 疗神舗 

3. 非药物辦用于麵締的賴齡疗摊拽有:介人赫、针灸、雖穴位电刺激 
等物理治疗、认知-行为训练、社会心理支持治疗等。适当应用非药物疗法，可作为药物止痛治疗 
的有益补充，与止鑛齡疗棚，可咖止齡疗喊果°介人浙 翻脑晒 、神经松解 
术、经皮椎体成形术、神经损毁性手术、神经纖疗法、射频消融术等干预性治疗措施。椎管内、 
神经丛阻滞等途径给药，可通过单神经阻滞而有效控制麵，减轻阿片类药物引起的胃肠道反 
应，降低盹片类药物的使用剂量。介人治疗前应当综合评估患者的预期生存时间及体能状况、 
是否存在抗肿瘤治疗指征、介人治疗的潜在获益和风险等。 


(闵苏） 



第二十五章药物依赖与戒断 


药物依赖 （drug dependence) 或成瘾 （addiction) 是由于滥用药物长时间作用于中枢神经系 
统，导致其发生异常适应性或可塑性 (makdaptation or plasticity) 改变，进而引起强迫性用药和觅 
药行为的一种慢性、复发性脑病。药物依赖不仅直接危害依赖者个体身心健康，也成为严重的 
社会问题。 


第一节概 论 

一-与药物依赖性相关的基本概念 

1. 药物耐受性 （drug t0 l erance) 是指长时间使用某种药物后，药物的效应逐渐减弱以至消 
失，或是需要不断增加药物的剂量才能获得同样的药物效应的现象。药物耐受性往往导致用药 
者过量使用成瘾性药物,从而危及生命安全。 

2. 药物依赖性 （drug dependence) 是药物与机体相互作用所造成的一种精神状态，有时也 
包括身体状态，表现出一种强迫要求连续或定期使用该药的行为和其他反应，为的是感受它的 
精神效应，或为了避免因停药所引起的不舒适。 

3 '生理依赖性 (Physical dependence) 是指反复使用具有依赖性潜能药物所造成的一种适 
应状态。其特征是用药者一旦停药,将发生一系列生理功能紊乱，即戒断综合征。 

4. 戒断综合征 （withdrawal syndrome) 是指突然停止或减量使用依赖性药物，或使用依赖 
性药物的枯抗剂（如 :海洛 因成瘾时用纳 洛酮） 后引起的一系列心理、生理功能紊乱的临床症状 
和体征。戒断综合征是导致复吸的原因之一。 

5. 精神依赖性 （psychological dependence) 是指使人产生一种对药物欣快感的渴求，这种 

__ 欲望 驱使: * 用者周雛或连续性地用药。 

6. iH 性强化效应 (positive reinforcement effect) 是指能引起欣快或精神愉悦的感受，促使 
人或动物主动觅药行为的强化效应。又称奖赏 (reward) 效应。它是精神依赖性的基础。 

7 -负性强化效应 （negative re i„f orcement e£fect ) 是指能引起精神不快或身体不适（如戒断 
为避免这种不适而采取被动觅药（或寻求刺激）行为的强化效应。它是生 
理依赖性的基础,可促进药物滥用。 

8. JS#( detoxification) 是指能逐渐清除体内毒品，减轻主观不适感,减轻可观察或可测量 
的戒断症状，预防突然中止体内毒品后产生健康风险的治疗过程。 

9. 复吸 (relapse) 是指经临床脱毒治疗或以其他方式 (如 强制 戒毒) 及其他原因 （如 关押劳 
教等)停止使用依赖性药物一段时间后，又恢复以前的觅药麵药行为,并再次形成药物依赖状态。 

二、药物依赖性的病因 

形成药物依赖的主要原因是长期滥用成瘾药物,导致大脑发生一系列结构与功能的改变。 
目前尚无有效方法和药物治疗药物依赖。因此，对其病因的研究将对药物依赖的预防有重要的 
意义。药物依赖的病因复杂，是心理学、生物学与社会学因素相互作用的结果。一般认为，导致 
药物依赖的环境因素和药物依赖遗传易感性相互作用，是药物依赖形成的主要原因。 

1. 遗传因素很多人体验过神经精神药物产生的欣快感，但只有少数人发展为药物依赖 
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者，显示药物依赖具有遗传易感性。据估计，几乎一半的药物依赖是由遗传因素造成的。分子 
生物学研究提示，依赖性药物作用的神经递质/受体系统、影响药物代谢的酶系等基因多态性， 
形成了药物依赖易感性的遗传学基础。 

2. 社会因素家庭和生活周围的社会经济因素、高强度工作压力、同伴压力、容易获得依赖 
性药物的环境、对药物依赖呈宽容态度的社会环境、性开放等，是影响药物依赖形成和复吸的主 
要社会因素。 

3. 个性因素 

(1) 人格缺陷，如意志薄弱、好依赖他人、缺乏自制自 信等; 具有攻击性性格、反社会人格障 
碍等。 

(2) 具有强烈的好奇心，促使个体去尝试依赖性药物产生的愉悦效应。 

(3) 精神或情感障碍,如抑郁症、焦虑症、注意力缺失症、多动症等。 

(4) 躯体疾病，如由于躯体不适、疼痛、失眠等长期服药所致。 

三、 药物依赖性的分类 

1. 躯体依赖性主要是机体对长期使用依赖性药物所产生的一种适应状态,包括耐受性和 
停药后的戒断症状。 

2. 精神依赖性是指药物对中枢神经系统作用所产生的一种特殊的精神效应，表现为对药 
物的强烈渴求和强迫性觅药行为。 


第二节依赖性药物的分类及其作用靶点 



一、 依赖性药物分类 

根据国际禁毒公约将依赖性药物分为麻醉药品、精神药品和其他三大类。 

1. 麻醉药品包括阿片类、可卡因类、大麻类等。 

2. 精神药品包括镇静催眠和抗焦虑药、中枢兴奋药、致幻剂 （hallucinogens) 等。 

3. 其他包括乙醇、烟草、挥发性有机溶媒等。 

二、依赖性药物作用的分子靶点 


见表25-1。 


表 25-1 不同依赖性药物作用的拟神经递 质效应和作用的受体机制 
药 物 _拟神经递质/调质效应 作用的受体/离子通道 


阿片类药物 内源性阿片肽 

精神兴奋剂（可卡因、苯多巴胺 (DA) 

丙胺等） 

乙醇 7-氨基丁酸、谷氨酸 

大麻 内源性大麻素 

致幻剂 5-羟色胺 

尼古丁 乙酰胆碱 

苯环利定_谷氨酸_ 


激动 (X、S 和 k 阿片受体 

可卡因阻断 DA 转运体，使 DA 重摄取 减少; 苯 

丙胺促进 DA 释放，均间接兴奋多巴胺受体 

增强 GABA a 受体功能 

抑制 NMDA 受体配体门控性离子通道 

激活 CB1 受体 

部分激活 5-HT 2A 受体 

激活 Ach 受体 

拮抗 NMDA 受体配体门控性离子通道 
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一、 药物依赖相关的神经解剖学基础 

中枢神经系统内的许多部位都参与了药物依赖的形成和发展,而且介导生理依赖和精神依 
赖的中枢神经部位有明显的差别。 

参与生理依赖的脑区有蓝斑、中脑导水管周围灰质、内侧丘脑、下丘脑、杏仁、黑质、苍白球、 
中缝大核、延髓旁巨细胞网状核、脊髓等。形成药物精神依赖性最主要的解剖基础是中脑多巴 
胺奖赏系统 （reward system), 包括富含多巴胺神经元的腹侧被盖区 （VTA) 及其投射区伏核 
(NA C ) 、杏仁核、海马及前额叶皮质等结构。其中 VTA-NA C 的 DA 投射是目前认为编码依赖性 
药物奖赏效应的主要通路。 

复吸是由于药物依赖者对依赖性药物的奖赏效应以及用药时周围的环境线索形成强烈的 
令己忆。因此,与情绪体验和记忆形成和巩固相关的脑区如海马、前额皮质在药物依赖中也发挥 
重要作用。 


二、参与药物依赖的神经递质/受体系统 

神经递质/受体系统是实现神经环路功能的物质基础，几乎所有神经递质/受体系统都不同 
程度参与药物依赖，其中研究较多的是多巴胺及谷氨酸系统。 

1. 多巴胺 （do P ami ne ,DA) 刺激多巴胺奖赏系统可以获得三种效应:激活运动行为、激励 
学习和使继发性激励特性的再燃。生理状态下，中脑多巴胺奖赏系统参与了美食、性等天然奖 
赏效应。多种成瘾性药物都可以直接或间接激活腹侧被盖区多巴胺神经元，增加在它的靶区特 
别是伏隔核内多巴胺的释放，多巴胺作用于伏隔核神经元上的多巴胺受体 i ，从而产生欣快感和 
精神满足感,从而导致心理依赖。 

2. 谷氨釀 （glutamic acid) 腹侧被盖区多巴胺神经元和伏隔核内多巴胺能神经末梢均接受 
来自杏仁核和前额叶皮质的谷氨酸能神经元投射。在药物依赖形成过程中，谷氨酸直接或间接 
地调节多巴胺系统的功能。传人腹侧被盖区的谷氨酸提髙了多巴胺能神经元胞体的兴奋性，促 
进伏隔核内多巴胺的释放;传人伏隔核的谷氨酸通过突触前机制也促进多巴胺的释放。从前杏 
仁核和额叶皮质到腹侧被盖区和（或)伏隔核等核团的谷氨酸能投射是药物相关线索、应激和复 
吸行为所不可缺少的。 

药物依赖的细胞和分子机制 

1. 细胞机制产生和释放多巴胺的 VTA 多巴胺神经元的兴奋性是调节中脑多巴胺奖赏 
系统功能的关键。在体 VTA 多巴胺神经元通常有两种自发放电模式即慢频率单一放电和高 
频率爆发式放电。爆发式放电模式比单一放电模式在其投射靶区产生更多的多巴胺递质释 
放，从而更有效地激活中脑多巴胺奖赏系统。 VTA 多巴胺神经元兴奋性受其自身内在的和突 
触传人的共同调节。 VTA 多巴胺神经元兴奋性的改变可影响其投射区多巴胺的释放量，进而 
通过伏隔核和前脑皮层等区域接受神经元的多巴胺受体功能改变，从而介导药物依赖的形成 
和发展。 

2 -分子机制药物依赖相关行为的产生有赖于中脑多巴胺奖赏通路神经元异常适应性或 
可塑性改变，而神经元异常适应性改变的发展和维持则依赖于长期应用依赖性药物导致的细胞 
内信号转导系统和核内基因表达变化。 AC/cAMP/PKA/CREB 信号通路在药物依赖中的重要作 
用是被普遍认可的药物依赖形成和发展的分子机制。 
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第四节药物依赖的临床表现和诊断 

一、临床表现 

长期使用依赖性药物给滥用者精神和身体带来严重损害，其临床表现包括精神障碍、心理 
障碍、戒断症状、中毒和其他相关并发症等。 

1. 渴求与强迫性觅药行为渴求是慢性药物滥用者在中断使用药物一段时间后的一种体 
验，是精神依赖性的特征性表现。为了追求药物的精神效应和避免戒断症状的痛苦，滥用者常 
不顾法律和道德，不择手段获取这类药物。药物依赖性导致的强迫性觅药行为，是造成制毒贩 
毒、家庭毁灭、暴力犯罪等社会问题的根源。 

2. 戒断综合征是指长期应用依赖性药物后，中断或减量用药所引起生理功能的紊乱。其 
严重程度不一，重者可致吸食者身心内稳态严重失调，器官功能受损乃至衰竭而致死。戒断反 
应也是吸毒者戒毒难和复吸的重要原因。不同药物有不同的戒断 症状。 

(1) 阿片类 :一般 在停药 6-8 小时后出现症状 ,18-24 小时后出现明显的戒断症状。临床 
表现为 :①精 神状态及行为异常,如忧虑、不安、好争吵、困倦或失眠;②临床症状，如呼吸困难、 
关节与肌肉疼痛、肌强直、肌无力、意向震颤、斜视、体重减轻、发冷或体温升高;③自主神经系统 
症状，如大汗淋漓、汗毛竖立、瞳孔散大、流涕、流涎、食欲减退、恶心、呕吐、腹泻、胃肠绞痛、皮肤 
苍白、心动过速、血压增髙等。 

(2) 大麻:骤然停用可发生激动不安、食欲下降、失眠、体温下降甚至寒战、发热、震颤。 

(3) 精神兴奋 剂:持 久睡眠、全身乏力、精神萎靡、抑郁、饮食过量等。苯丙胺类有类似可卡 
因类药物的表现。 

(4) 镇静催眠药、抗焦虑药及乙 醇:主 要表现为不安、焦虑、快动眼睡眠反跳性加强、失眠、 
震颤、深部反射亢进、出现阵发性异常脑电图 （ 高幅放电）、恶心、呕吐、食欲减退、直立性低血压， 
严重者出现高热、惊厥、谵妄、意识模糊以及恐怖的幻视与幻听等。突然停用大剂量巴比妥类药 
可出现痉挛抽搐，乃至癫痫持续状态，甚至死亡。 

3. 精神障碍是最主要和最危险的临床表现，可以出现幻觉、思维障碍、人格缺陷，甚至出 
现伤人或自杀等危险行为。 

4. 中毒反应一次大量或长期慢性服用依赖性药物可引起中毒反应。不同的药物引起中 
毒反应的症状和体征也不同，严重者如不及时治疗可导致死亡。 

(1) 阿片类药物 :主要表现: 呼吸频率减慢、幅度减弱、•^甜;瞳孔缩小，可呈针尖样瞳孔;脉 
搏细弱、心率减慢、血压下降、皮肤湿冷、意识 模糊; 外周循环衰竭、少尿或无尿、休克。 

(2) 大麻: 临床表 现:心 率增快、体位性低血压、意识不清；眼结膜血管充血扩张，出现典型 
的红 眼睛; 伴发错觉、幻觉与思维障碍。部分患者产生严重的焦虑，恐惧和冲动行为，并伴有濒 
死感。有些还可出现一过性的抑郁状态，悲观厌世、自杀。 

(3) 可 卡因: 临床表 现:心 动过速、血压升高、瞳孔散大、肌肉抽搐、失眠、焦 虑; 也可出现幻 
觉.偏执妄想及攻击行为。 

(4) 苯丙 胺类: 中毒症状包括 :多语 、头痛、错乱、血压上升、瞳孔放大、食欲丧失。大剂量使 
用引起精神错乱、思维障碍等。 

(5) 巴比妥类药物 :长期 服用可引起慢性中毒反应，主要表现为:①共济 失调; ②理解思维 
迟钝; ③情绪不稳，易 激惹; ④起居无节，行为放荡,道德观念差;⑤可发生中毒性精神病。 

5. 神经精神系统损害 大多药 物依赖 患者都会有烦躁不安、焦虑、激动、偏执狂.幻觉、欣 
快、抑郁甚至精神错乱等精神异常或 障碍; 最大的危害是损害判断能力，从而导致暴力行为。长 




期滥 用药物对中枢和外周神经系统的直接毒性作用，导致神经细胞或组织不可逆的病理性改 
变，如发生弱视、横断性脊髓病变、突发性下肢截瘫，躯体感觉异常及末梢神经炎。 

6. 其他 

( 1 ) 感染 :各类 依赖性药物都可削弱机体免疫功能，使药物滥用者对各种机会性感染增加， 
且_抗生素难以治愈，如并发病毒性肝炎、蜂窝织炎、肢体坏疽、破伤风、获得性免疫缺陷综合征 
(AIDS) 等。 

(2) 对胎儿和新生儿的 影响: 许多滥用药物可以通过胎盘进人胎儿体内，因此，妊娠期吸毒 
可导致胎儿畸形、发育障碍、流产、早产和 死胎; 常有新生儿体重减轻、易于感染、器官畸形及身 
体发育障碍等。 


二、诊 


断 


(一） 病史 

对于主动接受治疗的患者来说，其临床诊断并不困难;而对于强制戒毒者则往往需要借助 
其他诊断手段如实验室检査等。在病史采集过程中要特别注意患者的首次药物滥用时间、年 
龄、原因和相关背景，首次滥用药物的感受和经过;现阶段药物滥用的方式、途径、剂量、频率、是 
否为复合用药及身体和精神状 况等; 药物滥用后是否经过戒治，如有，应问清什么时间、采用# 
么方法、使用什么药物、在什么地方、疗效如何、失败的原因、复吸间隔时 间等; 是否有并发症及 
其他既往病史等。 

(二） 诊断标准 

_ ^依赖综合征诊断标准根据 《CCMD-3 中国精神障碍分类与诊断标准》（第3版)定 义为： 

反复使用某种精神活性物质导致躯体或心理方面对某种物质的强烈渴求与耐受性。 

(1) 症状 标准: 反复使用某种精神活性物质，并至少有下列两项 :①有 使用某种物质的强烈 
欲翅; ②对使用物质的开始、结束，或剂量的自控能力 下降; ③明知该物质有害，但仍应用，主观 
希望停用或减少使用，但总是 失败; ④对该物质的耐受性 增髙; ⑤使用时体验到快感或必须用同 
一物质消除停止应用导致的戒断 反应; ⑥减少或濘用后出现戒断 症状; ⑦使用该物质导致放弃 
其他活动或爱好。 

(2) 严重标 准:社 会功能受损。 

(3) 病程 标准: 在最近1年的某段时间内符合症状标准和严重标准。 

2. 戒断综合征诊断标准依据 CCMD-3 定 义为: 因停用或减少使用精神活性物质所致的综 
合征,包括引起的精神症状、躯体症状,或社会功能受损。 

(1) 症状标 准：因 停用或减少所用物质，至少有下列三项精神 症状: ①意识 障碍; ②注意力 
不 集中; ③内感性 不适; ④幻觉或错觉;⑤ 妄想; ⑥记忆减退;⑦判断力 减退; ⑧情绪改变,如坐立 
不 - 安、焦虑、抑郁、易激惹，情感 脆弱; ⑨精神运动性兴奋或 抑制; ⑩不能忍受挫折或 打击; 睡眠障 
碍，如 失眠; 人格改变。 

因停用或减少所用药物,至少有下列两项躯体症状或体征:①寒战、体温 升高; ②出汗、心动 
过速或 过缓; ③手颤 加重; ④流泪、流涕、打 哈欠; ⑤瞳孔放大或菊小逾全身 疼痛; ⑦恶心 、枢. ，杜、 
厌食,或食欲 增加; ⑧腹痛、腹 泻; ⑨粗大 ® 颤或抽搐,， 

(2) 严重标准 :症状 及严重程度与所用物质和剂量有关，再次使用可缓解症状。 

(3) 病程标准:起病和病程均有时间限制。 

⑷ llihl (1 I iltl.'l Iiiji I > uni f ,[| I ii ,i| nil i ii Ilk I 
综合征相似的症状，需注意排除 „ 

(三） 实验室检查 

多■使用薄层色谱分析法或扫描法、荧光分光光度法、气相&谱等方法对毒品成瘾者的尿样 



第五节药物依赖的治疗原则 
一、药物依赖的治疗原则 

药物依赖治疗包括临床脱毒治疗、后续康复巩固、重返社会三大基本环节，这一治疗模式属 
于社会医学系统工程。只有将这三者紧密结合起来，才能使更多的成^者真正脱离毒魔，回归 
社会。此外，在全社会范围内建立多层次的御毒防范体系，使反毒御毒运行机制更加社会化、规 
范化、制度化，逐渐形成一个全社会御毒环境。对于彻底戒除毒瘾，最终康复痊愈具有重要的临 
床意义和社会意义。 

1. 了解病史、正确诊断、全身体检和实验室检查。根据服用药物的种类和剂量确定治疗 
计划。 

2. 临床脱毒治疗临床脱毒治疗是药物依赖全程治疗的第一阶段和首要环节。作为脱离 
毒品的第一步，治疗目标有两 个:首 先是帮助毒品成瘾者从毒品依赖变成无毒状态。其次是帮 
助患者维持无毒状态。通过科学合理的治疗，将药物依赖所致的戒断症状降低刻最低程度，由 
药物依赖造成的体内一系列病理生理改变及其引起的并发症得到有效治疗。通过心理治疗为 
后续康复巩固打下基础。临床上常用的治疗方法有依赖性药物递减疗法、其他药物替代疗法、 
中西医结合疗法、针刺疗法等。 

3. 康复治疗在滥用者完成临床脱毒治疗后，应尽快让患者进人康复治疗程序，接受相当 
长时间的身体、心理等方面的康复治疗。治疗集体或治疗社区是指在一种特定的居住环境中， 
居住成员通过治疗程序来解决自己的人格问题，改善人际关系，树立对自己行为负责的观念。 
成员通常应在社区中住6 ~ 12个月，在这期间，他们需要接受各种辅导（如心理辅导、职业辅导、 
教育辅导等），学习各种知识，接受技能训练等。当完成在治疗集体中的基本康复治疗程序后， 
戒毒成功率明显增加，最终实现重新社会化。 

4. 复吸预防和回归社会防止复吸需要采用多因素综合措施方能奏效,应将药物治疗、康 
复治疗与个人-家庭-社区和社会力量相结合,不仅需要医务人员的参与，更需要社会学家、心理 
学家、教育家和法律、执法工作者的共同努力与支持。 

二、药物依赖患者麻醉处理原则 

(-) 麻醉前评估和准备 

1. 详细了解患者药物依赖的成因、依赖性药物的种类、服用的时间和剂量、近期发生戒断症 
状的情况以及既往的治疗过程等。 

2. 围术期不进行依赖性药物的戒除或脱毒治疗。 

3. 长期使用依赖性药物可能导致患者多个器官/系统功能发生病理性损害。 

4. 药物依赖患者在围术期可能因停用依赖性药物而发生戒断综合征。 

5. 患者对镇痛药物产生耐受，因此，应注意镇痛药物的使用剂量，慎重使用纳洛酮等拮抗 
药物。 

6. 注意依赖性药物和麻醉用药之间相互作用或交叉耐受。 

7. 纠正营养不良、脱水、恶病质、感染等。 

8. 注意患者的精神状态和情绪变化，对于术前镇静抗焦虑药物的选择，要考虑到药物依赖 
患者可能会对各种镇静药物产生耐受性。 

9. 注意患者外周皮肤感染情况，评估可能存在静脉开放或神经阻滞穿刺困难。 



10. 注意患者是否合并 AIDS。 

(二）麻醉方法的选择和麻醉管理 

1- 全身麻醉药物依赖患者一般身体情况较差，术中可能出现戒断症状，选择气管插管全 
身麻醉较为合适。对阿片类药物依赖者，如果正在使用依赖性药物，术中仍可使用阿片类药物， 
如芬太尼等，且剂量应适当 加大; 对处于戒毒期的患者，尽量不用阿片类药。镇痛维持以氯胺酮 
为主，其他全身麻醉药、镇静药、肌肉松弛药的选择尽量避免使用对心、肝、肾功能影响大者。一 
般认为，药物依赖患者对镇静药和全麻药的耐受性增大，药物效应降低，应适当增大剂量。 

2- 椎管内麻醉对于时间不长的腹盆腔和下肢手术，也可谨慎施行椎管内麻醉。但由于药 
物依赖患者易发生脊椎感染，术前应仔细检查，尤其注意有无穿刺部位的皮肤感染及脊柱畸形 
和压痛等。术中应注意观察，及时发现戒断症状，必要时改全麻。 

3. 区域阻滞和神经阻滞适用于简单的清创手术或伤口缝合等小手术。 

4. 麻醉管理药物依赖患者可能发生对镇痛、镇静药耐受，难以维持麻醉深度，可借助听觉 
诱发电位和脑电双频谱指数等监测手段，结合严密的临床观察调整用药剂量，防止患者术中知 
晓。如果发生不明原因的心率增快、血压升高、分泌物增多等，应高度警惕戒断症状出现的可 
能。若患者术后苏醒延迟，应送人 PACU 或 ICU， 不推荐使用拮抗剂。 

5. 术后镇痛可选择使用局部麻醉药物、氣胺_、非甾体抗炎药等。 


(曹君利） 
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中英文名词对照索引 


A 

阿托品 atropine 17 
鞍区麻醉 saddle anesthesia 36 

胺碘酮 ainiodarone 187 

巳 

祀控输注法 target-controlled infusion,TCI 53 
苯巴比妥 phenobarbital 17 

苯二祕草类药物 benzodiazepines 17 
热咽通气管 nasopharyngeal airway 61 
闭合气位 closing volume,CV 97 

闭合容銳 closing capacity , CC 97 

特神经 丛阻滞 brachial plexus block 28 
表而麻醉 surface anesthesia 24 

两泊酣 propofol 50 
屏气试验 breath holding test 10 

布比卡因 bupivacaine 36 

c 

C0 2 波形图 capnography 92 

肠内窗养 enteral nutrition.EN 218 

超声心动图 echocardiography 138 
潮气遛 tidal volume,V T 91 
成癒 addiction 235 

持续气道正压 continuous positive airway pressure, CPAP 
98 

D 

代偿性抗炎性反应综合征 compensatory anti-iitflanimator>- 
response syndrome,CARS 104,178,202 
代谢当量 metabolic equivalent of task, METs 12 
代谢性碱中辩 metabolic alkalosis 151 
代谢性酸中毒 metabolic acidosis 151 
蛋白质 protein 214 
低钾血症 hypokalemia 145 
低钠血症 hyponatremia 144 
低休温 hypothermia 79 


低血容量性休克 hypovolemic shock 168 

低血压 hypotension 57 

低氧血症 hypoxemia 56,85,113 

地氟烷 desflurane 49 

地西泮 diazepam 17 

电除颤 defibrillation 184 

电解质紊乱 disordere of electrolytes 86 

丁卡因 tetracaine 36 

东茛碧碱 scopolamine 17 

动脉血 pH arterial pH 156 

oxide 92 

动脉血氧分压 arterial partial pressure of oxygen 94 
动脉血筑含量 arterial oxygen content 94 
多巴胺 dopamine, DA 174,237 
多巴酚丁胺 dobutamine 174 
多模式镇痛 multimodal analgesia 231 
多尿 polyuria 86 

多器官功能衰竭 multiple organ failure, MOF 201 
drome .MODS 178,201 


恩氟烷 enflurane 48 


非去极化肌松药 nondepolarizing muscle relaxants 50 
肺动脉漂浮导管 pulmonary artery catheter, PAC 89 
肺动脉楔 pulmonary artery wedge pressure ， PAWP 

肺功能试验 pulmonary function testing 12 
肺泡气-动脉血氣分 差 alveolar-arterial gradient of oxy¬ 
gen 95 

肺泡通 气鐘. alveolar ventilation , V A 91 
肺顺应性 lung compliance,C,. 98 
肺血 管阻力 pulmonary vascular resistance, PVR 

分钟指令逝 ’C mandatory minute ventilation,MMV 1J9 


M3 




改良门诊麻醉后出院评分 modified postanesthetic dis¬ 
charge scoring, rnP ADS 197 
钙通道阻滞药 calcium channel blocker ,CCB 192 
高级生命支持 advanced cardiovascular life support,ACLS 
181 

高钾血症 hyperkalemia 146 
高钠血症 hypernatremia 145 
高体温 hyperthermia 80 
高血压 hypertension 57 

股神经阻滞（三合一阻滞） the femoral 3 in 1 block 30 
冠状动脉灌注压 coronary perfusion pressure,CPP 186 
过敏性休克 anaphylactic shock 168 

H 

寒战 shivering 86 
喉罩 laryngeal mask 68 
喉罩通气道 laryngeal mask airway, LMA 68 
呼气末二氧化碳分压 end-tidal PC0 2 ,P CT C0 2 92 
呼气末压 end-expiratory pressure 98 
呼气末正压 positive end expiratory pressure, PEEP 98 
呼吸道梗阻 airway obstruction 56,84 
呼吸机相关肺损伤 ventilator induced lung injury,VILI 
109 

呼吸性碱中毒 respiratory alkalosis 150 
呼吸性酸中毒 respiratory acidosis 150 
呼吸治疗 respiratory care 113 
琥珀胆碱 succinylcholine 51 
缓冲碱 buffer bases, BB 150 

患者自控硬膜外镇痛 patient-controlled epidural analgesia, 
PCEA 39,232 

患者自控镇痛 patient controlled analgesia,PCA 230 
混合静脉血氧饱和度 mixe< ^ venous saturation of oxygen, 


碱剩余 base excess,BE 150 
经皮二氧化碳分压 transcutaneous PC0 2 92 
经食管超声心动图 transesophageal echocardiography , TEE 
138 

颈丛阻滞 cervical plexus block 27 
静脉局部麻醉 intravenous regional anesthesia 25 
局部浸润麻醉 l Qcal infiltration anesthesia 24 
局部麻醉 regional anesthesia 24 
局部麻醉药 local anaesthetics 19 

K 

开胸心脏按压 open chest cardiac compression, OCC 183 
控制通气 controlled ventilation, CV 119 
控制性降压 controlled hypotension 74 
口咽通气管 oropharyngeal airway 61 
困难气道 difficult airway 70 


雷尼替丁 ranitidine 17 
利多卡因 lidocaine 187 

连续肾脏替代疗法 continuous ren al replacement therapy, 
CRRT 213 

联合麻醉 combined anesthesia 5 
临床麻醉 clinical anesthesia 2 
硫喷妥钠 thiopental sodium 49 
氣胺酮 ketamine 49 
罗库溴钱 rocuronium 51 
罗哌卡因 ropivacaine 36 

M 

麻醉后苏醒室 postanesthesia care unit.PACU 3,5,83 
麻醉术 anesthetic technique 1 
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脉拇血饱和度 pulse oxygen saturation , SpO, 94 
慢性疼痛 chronic pain 232 

慢性阻遊性肺疾病 chronic obstruclive pulmonary disease, 
COPD 118 

每搏 S stroke volume, SV 135 

每搏 lit 变异 stroke volume variation,SVV 132,156 

每搏指数 stroke volume index 156 

每分通气 ili minute ventilation, V E 91 

美国麻醉医师协会 American Society of Anesthesiologists, 

弥散性血管内凝血 disseminated intravascular coagulation, 
DIC 173 

而罩通气 mask ventilation 62 

N 

脑电双频谱指数 bispectral index,BIS 55 
脑复苏 cerebral resuscitation 189 
脑死亡 brain death 192 
胺锻性休克 septic shock 168,178 
脓锻症 sepsis 202 


帕瑞昔布 parecoxib 227 
哌智陡 pethidine 17,226 
平衡麻醉 balanced anesthesia S 
平均动脉压 mean artery pressure,MAP 131 
平均肺动脉压 mean pulmonary artery pressure, MPAP 
134 

平台压 plateau pressure,P |llnl 98 
普魯卡因 procaine 36 

Q 

七 M 烧 sevoflurane 48 
气道 airway 58 

气道高反应性 airway hyperresponsiveness 12 
气道阻力 airway resistance, R mt 98 

气管内描管 endotracheal intubation 63 
气管切开术 tracheostomy 67 
淸醒镇静 conscious sedation 198 
区域阻滞 regional block 25 
去极化肌松药 depo l'izing muscle relaxants 
去’申贤 h 腺素 norepinephrine 174 


全静脉麻醉 total intravenous anesthesia, TIVA 54 
全身炎 , 性反应综合征 systemic inflammatory response syn¬ 
drome, SIRS 104,201 

全胃肠外营养 total parental nutrition, TPN 220 
缺血-再灌注损伤 ischemia-reperfusion injury 203 
缺氧症 hypoxia 113 


R 

日间手术 day surgery 199 
瑞芬太尼 remifentanil 52 

s 

少尿 oliguria 86 

神经源性休克 neurogenic shock 168 
神经阻滞 nerve block 26 
肾上腺素 epinephrine 187 
渗透压 osmotic pressure 146 
生存链 chain of survival 181 

食管-气管联合导管 esophageal-tracheal combitube, ETC 
69 

视觉模拟评分法 visual analogue scale,VAS 224 

收缩末期容贷 end systolic volume,ESV 138 

收缩压变异 systolic pressure variation, SPV 132 

舒芬太尼 sufentanil 52 

舒张末期容置 en d diastolic volume, EDV 138 

术后低血压 postoperative hypotension 85 

术后恶心呕吐 postoperative nausea and vomiting,PONV 

术后高血压 postoperative hypertension 85 
术前病情评估与准备 preoperative evaluation and prepara¬ 
tion 7 

数字评分法 numerical rating scale,NRS 225 
顺阿曲库鞍 cisatracurium 51 

锁骨上入路法 supraclavicular block 29 


疼痛 pain 223 



体外膜肺氣合 extracorporeal membrane oxygenation, EC- 
MO 111,127 


体外循环 









mi 
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体温 body temperature 78 
体液内稳态 homeostasis 5 
体液平衡 body fluid balance 153 
通气不足 hypoventilation 56,84 

同步间歇指令通气 synchronized intermittent mandatory 
ventilation, SIM V 119 


W 


外周血管阻力 systemic vascular resistance, SVR 137 
维库溴铵 vecuronium 51 
胃肠外营养 parenteral nutrition，PN 219 
胃黏膜 pH gastrointestinal intramacosal pH 156 
无脉性室性心动过速 pulseless ventricular tachycardia, VT 
181 

无脉性心电活动 pulseless electric activity,PEA 181 
误吸 aspiration 16 


X 

西咏替丁 cimetidine 17 
吸气峰压 peak pressure,P pk 98 
吸人麻醉药 inhalation anesthetics 46 
吸入氧浓度 insprired oxygen fraction 94 
细胞内液 intracellular fluid,ICF 143 
细胞外液 extracellular fluid,ECF 143 
硝普钠 sodium nitroprusside 75 
硝酸甘油 nitroglycerin 76 
心泵机制 heart pump mechanism 182 
心搏骤停 cardiac arrest 181 
心搏骤停后治疗 post-cardiac arrest care，PCAC 181 
心搏骤停后综合征 Post arrest syndrome 189 
心肺复苏 cardio-pulmonary resuscitation, CPR 181 
心肺转流 cardiopulmonary bypass,CPB 124 
心肌电-机械分离 electro-mechanical dissociation, EMD 
181 

心律失常 arrhythmia 85 
心排出量 cardiac output,CO 135,153 
心室颤动 ventricular fibrillation, VF 181 
心源性休克 cardiogenic shock 168 
心脏静止 asystole, ventricular asystole 181 
心脏危险指数 cardiac risk index,CRI 10 
心脏指数 cardiac index,Cl 135,155 
胸菜机制 chest pump mechanism 182 
胸部物理治疗 chest physiotherapy,CPT 115 


休克 shock ' 168 
血管加压素 vasopressin 187 
血管内液 intravascular fluid，IVF 143 
血管外肺水 extravascular lung water,EVLW 136 
血流动力学监测 hemodynamic monitoring 131 
血气分析 blood gas analysis 12 


压力释放通气 pressure release ventilation, PRV 119 
压力支持通气 pressure support ventilation, PSV 119 
盐酸戊乙奎醚 penehyclidine hydrochloride 17 
氧供 oxygen delivery，D0 2 96,113 
氧耗 oxygen consumption,V0 2 96 
氧合功能 oxygenation 93 
氧合指数 oxygenation index 94 
氧化亚氮 nitrous oxide,N 2 0 48 
氧疗 oxygen therapy 90,113 

oxygen extraction ration,0 2 ER 94 
腰麻 spinal anesthesia 33 

腰神经丛阻滞(腰肌间隙阻滞） lumbar plexus block 30 
药物依赖 drug dependence 235 
腋人路法 axillary block 29 
依托咪酿 etomidate 49 
异氟烷 isoflurane 48 
阴离子间隙 anion gap,AG 150 
营养支持 nutritional support 214 
硬脊膜外隙阻滞 epidural anesthesia 33 
硬膜外血肿 epidural hematoma 14 
用力肺活量 forced vital capacity,FVC 92 
用力呼气量 forced expiratory volume,FEV 92 
右美托咪定 dexmedetomidine 195 
右心室射血分数 ventricular ejection fraction, RVEF 
134 

语言描述评分 verbal rating scale,VRS 225 
运动耐量试验 exercise tolerance test 11 


躁动 agitation 86 

镇静 sedation 193 

镇痛 analgesia 1 

镇痛药 narcotics 17 

支气管内插管 bi’oncheal intubation 63 








全国高等学校教材 

供基础、临床、预防、口腔医学类专业用 


1. 医用高等数学/第6版 

2. 医学物理学/第8版 

3. 基础化学/第8版 

4. 有机化学/第8版 

5. 医学生物学/第8版 

6. 系统解剖字/第8版 

7. 局部解剖学/第8版 

8. 组织学与胚胎学/第8版 

9. 生物化学与分子生物学/第8版 

10. 生理学/第8版 

11. 医学微生物学/第8版 

12. 人体寄生虫学/第8版 

13. 医学免疫学/第6版 

14. 病理学/第8版 

15. 病理生理学/第8版 

16. 药理学/第8版 

17. 医学心理学/第6版 

18. 法医学/第6版 


19. 诊断学/第8版 

20. 医学影像学/第7版 

21. 内科学/第8版 

22. 外科学/第8版 

23. 妇产科学/第8版 

24. 儿科学/第8版 


37. 医学计算机应用/第5版 

38. 体育/第5版 

39. 医学细胞生物学/第5版 

40. 医学遗传学/第6版 

41. 临床药理学/第5版 

42. 医学统计学/第6版 


25. 神经病学/第7版 

26. 精神病学/第7版 

27. 传染病学/第8版 

28. 眼科学/第8版 

29. 耳鼻咽喉头颈外科学/第8版 

30. 口腔科学/第8版 

31. 皮肤性病学/第8版 

32. 核医学/第8版 

33. 流行病学/第8版 

34. 卫生学/第8版 

35. 预防医学/第6版 

36. 中医学/第8版 


43. 医学伦理学/第4版 

44. 临床流行病学与循证医学/第4版 

45. 康复医学/第5版 

46. 医学文献检索与论文写作/第4版 

47. 卫生法/第4版 

48. 医学导论/第4版 

49. 全科医学概论/第4版 



51. 急诊与灾难医学/第2版 

52. 医患沟通 

53. 肿瘤学概论 • 

























